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■ ABSTRACT 

 
Sleep is associated with definite changes in respiratory function in normal human beings. During sleep, there is loss of voluntary con-
trol of breathing and a decrease in the usual ventilatory response to both low oxygen and high carbon dioxide levels. Especially, rapid 

eye movement (REM) sleep is a distinct neurophysiological state associated with significant changes in breathing pattern and venti-
latory control as compared with both wakefulness and non-rapid eye movement (NREM) sleep. REM sleep is characterized by 

erratic, shallow breathing with irregularities both in amplitude and frequency owing to marked reduction in intercostal and upper airway 

muscle activity. These blunted ventilatory responses during sleep are clinically important. They permit marked hypoxemia that occurs 

during REM sleep in patients with lung or chest wall disease. In addition, sleep-disordered breathing (SDB) is more frequent and 

longer and hypoventilation is more pronounced during REM sleep. Although apneic episodes are most frequent and severe during 

REM sleep, most adults spend less than 20 to 25% of total sleep time in REM sleep. It is, therefore, possible for patients to have 

frequent apneas and hypopneas during REM sleep and still have a normal apnea-hypopnea index if the event-rich REM periods 

are diluted by event-poor periods of NREM sleep. In this review, we address respiratory physiology according to sleep stage, and the 

clinical implications of SDB and hypoventilation aggravated during REM sleep.  Sleep Medicine and Psychophysiology 2004；11(1)：
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서     론 
 

각성 시 호흡은 수의근의 조절과 산소 및 이산화탄소 농도

와 같은 화학적 자극에 대한 반응으로 조절된다. 이와 달리 

수면 중에는 수의근의 조절 능력이 소실 될 뿐만 아니라 저

산소증과 고탄산혈증에 대한 호흡 반응이 전반적으로 감소

한다(1,2). 또한, 상기도 확장근의 이완으로 인하여 수면 시

작 단계에서 기류 저항이 전형적으로 증가한다(3). 그러나, 

수면 중 증가하는 호흡 저항에 대한 환기능의 보상 작용은 

급속안구운동수면(rapid eye movement sleep；REM 수면) 

단계에서 가장 감소하게 된다. 이와 더불어 REM 수면 시 나

타나는 중요한 변화는 횡격막과 안구근을 제외한 골격근의 긴

장이 두드러지게 감소한다는 것이다. 따라서 수면과 관련된 

환기장애의 대부분이 REM 수면 단계에서 가장 심각하게 나

타나며(4), 무호흡도 더욱 길고 빈번하게 나타난다(5-7). 

뿐만 아니라, 횡격막 기능장애가 두드러진 경우(예를 들면, 

마비, 쇠약, 또는 중증 만성폐쇄성폐질환에서 과다팽창), 어

떤 호흡장애이든 특히 REM 수면 중에 치명적인 야간 호흡

저하를 초래할 수 있다. 본 고에서는 수면 단계에 따라 변

하는 호흡생리와 REM 수면 시 나타나는 수면호흡장애에 대

하여 고찰해보고자 한다. 

 

본     론 
 

1. 수면과 호흡 생리 

수면 중 신체의 주요 기능들은 비급속안구운동수면(non 
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rapid eye movement sleep；NREM 수면)과 REM 수면에 

따라 달라진다는 것은 잘 알려진 사실이며, 이는 수면 중 호

흡에 있어서도 그대로 적용된다. 따라서 여기에서는 수면 중 

호흡생리에 대하여 NREM과 REM 단계로 나누어 살펴보도

록 하겠다. 

 

1) NREM 수면 

일반적으로 NREM 수면은 점진적인 뇌파 활동성의 감소

에 따라 네 단계로 분류하지만, 수면 중 호흡에 관해서는 비

항정상태(unsteady)와 항정상태(steady)로 나누는 것이 더 

바람직하다(8). 수면 시작 시에는 서파수면(slow wave sl-
eep)으로 바로 도달하지 못하고, 각성과 수면 1, 2단계 사

이에서 몇 분 또는 수 십분 간 맴돌다가 안정된 2단계 수면

에 진입한 후 3, 4 단계 수면에 도달한다. 따라서 비항정상

태 NREM 수면은 각성이 간간히 나타나는 1단계 및 비항

정상태의 짧은 2단계 수면을 의미하며, 항정상태 NREM 수

면은 안정된 2단계 수면 및 3, 4단계의 수면을 뜻한다. 

 

(1) 비항정상태 NREM 수면 

수면의 시작과 졸음 단계에서는 규칙적으로 증감하는 호흡 

진폭의 진동을 특징으로 하는 주기변동호흡(periodic brea-
thing)이 나타난다(9). 진동은 진폭의 크기가 작은 경우 과

다호흡이나 호흡저하를 유발하며, 크기가 큰 진폭을 보일 때

는 무호흡을 유발할 수 있다. 이처럼 진폭이 변하는 동안, 

호흡수에는 거의 변화가 없다(그림 1). 주기변동호흡의 형

태는 무호흡이나 저호흡에 앞서 호흡 진폭의 점진적 감소와 

증가를 보이는 체인-스토크형 호흡(Cheyne-Stokes res-
piration)이나(10-12), 진폭이 점점 감소하면서 무호흡이 

나타난 후에 회복된 첫 번째 또는 두 번째 호흡에서 가장 진

폭이 큰 호흡을 보이는 비오트 호흡(Biot’s breathing)과 비

슷하다(10). 

주기변동호흡은 대개 60~90초 사이의 파장으로(10), 수

면 시작단계에서 10~20분에서 길게는 60분 정도 지속된다

(10-12). 또한 이 현상은 각성과 수면 1, 2단계를 오가는 

동안 계속 관찰되며, 안정된 2단계 수면 또는 더 깊은 수면

단계에 도달했을 때 사라진다(10). 

 

(2) 항정상태 NREM 수면 

항정상태 NREM 수면 동안 호흡의 진폭과 빈도는 매우 

일정하므로(10,12-14), 전 수면 단계 중에서 변화 지수가 

가장 작다(10,15)(그림 2). 항정상태 NREM 수면 동안에

는 분당환기량(minute ventilation)이 각성 시에 비하여 0.4~ 

1.5 l/min 정도 감소하게 된다(9). 이전의 연구들을 살펴보

면, 수면 2단계에서는 각성 시 분당환기량의 13%가 감소하

고, 수면 3, 4단계에서는 약 15% 정도가 감소하여(14), 수

면 단계가 깊어짐에 따라서 환기도 점점 감소하는 것으로 

보인다. 그러나 이와 같은 분당환기량의 감소가 일회호흡량

(tidal volume)과 호흡빈도 중 어느 것에 기인한 것인지는 

아직 불분명하다. 

NREM 수면 시에는 전체 기도 저항이 크게 증가할 뿐만 

아니라(16), 폐의 탄성에 변화 없이(17) 후두덮개뒤공간(re-
troepiglottic space) 상부의 상기도 저항이 두 배 이상 증가

한다(3,17,18). 저항이 증가하는 부위는 입천장(palatal)과 

아래인두(hypopharyngeal) 공간이다(19). 수면 중 상기도 

저항의 증가는 상기도근의 근전도 활성의 변화를 동반한다. 

즉, 수면 중에는 턱끝혀근(genioglossus muscle), 턱끝목

뿔근(geniohyoid muscle) 및 뒤반지모뿔근(posterior cri-
coarytenoid muscle)과 같은 상기도 확장근의 활성이 감소

한다(20,21). 이와 더불어, NREM 수면 시 동반되는 폐용

적의 감소가(22,23) 상기도 저항 증가에 기여하여 결국 수

면 중 환기의 저하를 초래한다. 
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Fig. 1. Typical breathing pattern during unsteady NREM sleep. V, 
ventilatory volumes (ml) obtained from a pneumotachograph 
attached to a face mask；insp, inspiration；exp, expiration；thor
mvt, abd mvt, thoracic and abdominal movements；CEco2, CO2

concentration (percent) in the face mask；SaO2, oxygen satura-
tion (percent) (From Krieger J. Breathing during sleep in normal 
subjects. Clin Chest Med 1985;6:577-594). 
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2) REM 수면 

REM 수면 시 호흡의 특징은 불규칙성이다. 호흡 진폭과 

빈도가 모두 갑작스럽게 변하며(10,24-28), 때때로 10~ 

30초의 중추성 무호흡이 나타나기도 하지만(29), 수면 시작

단계에서 보이는 주기변동호흡과는 전혀 다른 양상이다. 불

규칙적인 호흡은 무작위로 관찰되는 것이 아니라 급속 안구 

운동과 연관되어 나타난다(10,30,31). 대체로 첫 번째 급

속 안구 운동의 출현 시 호흡진폭의 급작스런 감소가 나타

난 후, REM 수면이 지속됨에 따라 호흡진폭은 점점 증가하

게 된다(30)(그림 3). 

이 수면 단계에서 분당환기량은 정도의 차이는 있지만 각

성 시에 비하여 대체로 감소하는 반면, NREM 수면 시와 

비교할 때는 결과가 매우 다양하다. 이러한 결과는 일회호흡

량과 호흡수에 있어서도 마찬가지이다. 그러나 이제까지의 

연구 결과를 종합적으로 살펴 보면, 정상인에서 REM 수면 

시 분당환기량, 일회호흡량 및 호흡수는 NREM 수면 시와 

비교해서 크게 다르지 않다(8). 

NREM 수면 시에는 흉곽이 호흡에 기여하는 정도가 증가

하는데 비하여, REM 수면 시에는 갈비사이근(intercostal mus-
cle) 활성이 뚜렷하게 낮아지므로(32,33) 흉곽이 호흡에 기

여하는 정도가 감소한다. 갈비사이근 근전도 활성의 저하는 

척수상부로부터 REM 관련 알파 운동신경세포(alpha moto-
neuron)를 억제하는 작용과 더불어, 근육방추섬유(fusimo-
tor fiber) 작용이 감소하는 것과 관련이 있는데(34), 횡격

막에는 방추신경분포가 극히 적기 때문에 근전도 활성이 보

존된다(35). 

REM 수면 시 상기도저항의 변화에 대해서는 여러 가지 

상반된 결과들이 보고되고 있다(3,17,36). REM 수면 단계

에서는 상기도근의 무긴장증이 극대화되기 때문에(37), 이 

때 상기도 저항이 가장 클 것이라고 예상되지만, 아직 많은 

연구가 이루어지지 못하였다. 

REM 수면 시 동맥혈가스분석에 대한 연구는 주로 만성

폐쇄성폐질환자를 대상으로 하는 경우는 많으나, 정상인을 대

상으로 하는 경우는 드물다. Tabachnik 등(24)과 Dolly 등

(33)의 연구에서는 정상인에서 NREM 수면과 REM 수면 

중 산소 농도에 변화가 없음을 보고한 반면, Muller 등(38)

은 NREM 수면 보다 REM 수면에서 산소 농도가 더 낮았

다고 하였다. 각성 시와 비교한 REM 수면 시 동맥혈산소포

화도(arterial oxygen saturation；Sao2)는 지속적으로 낮

게 유지되고(38), REM 수면 때 일어나는 환기저하 시 일시

적으로 더 낮은 농도를 보인다(30,38). 
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Fig. 2. Typical breathing pattern during steady NREM sleep. For
abbreviations, see Fig. 1 (From Krieger J. Breathing during sleep
in normal subjects. Clin Chest Med 1985;6:577-594). 
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Fig. 3. Typical breathing pattern during REM sleep. For abbrevia-
tion, see Fig. 1 (From Krieger J. Breathing during sleep in normal 
subjects. Clin Chest Med 1985;6:577-594). 
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2. 호흡기질환과 수면 

수면 중 동맥혈산소분압(arterial oxygen partial pressure；

Po2)은 대략 15 mmHg 정도 감소하는데(39), 정상인에서는 

이 현상이 거의 문제가 되지 않는 반면, 각성 시 이미 저산소

증이 있는 환자의 경우에는 수면 중 Po2이 많게는 27 mmHg

가 낮아지는 심각한 저산소혈증에 빠질 수 있다(40). 15 

mmHg 정도의 Po2 감소는 각성 시 혈색소-산소 해리곡선

에서 평평한 정점을 보이는 정상인에서는 Sao2에 거의 영향

을 미치지 않지만, 각성 시 곡선의 기울기가 가파른 저산소

증 환자에서는 Sao2가 현저히 떨어진다. 이러한 수면 중 나

타나는 야간 저산소증은 만성폐쇄성폐질환(40-43), 낭성섬

유증(38,44), 횡격막마비(45) 등 여러 가지 질병의 저산

소증 환자에서 보고된 바 있다. 그리고 저산소증은 대개 REM 

수면 시 가장 악화된다. 이 같은 현상에 대한 정확한 기전

이 무엇인지는 아직 명확하게 밝혀지지 않았으나, 환기저하

(46-48)와 환기관류불균형(47,49) 모두 수면 시 저산소증

에 관여하는 기전일 가능성이 있다. 

REM 수면은 수면호흡장애(sleep-disordered breathing)

가 처음으로 명백하게 나타나는 단계일 뿐만 아니라, 이로 인

해 가스교환에 있어서 가장 심각한 장애가 초래되는 수면 단

계이기 때문에, 임상의사들에게 가장 흥미로운 부분이다. REM 

수면은 균일한 상태가 아니며, 긴장성(tonic) REM 수면과 

급속 안구 운동을 특징으로 하는 위상성(phasic) REM 수면

의 두 가지 양상을 동시에 보인다. Skatrud 등(48)과 Mill-
man 등(50)의 연구들에서는 수면 중 환기저하가 가장 심한 

때를 위상성 REM 수면 단계임이 관찰되었다. 젊고 건장한 

성인에서도 REM 수면 중 보이는 환기 양상이 매우 다양하

게 나타나는 것은, 전체 수면 중 나타난 위상성 REM 수면

의 빈도와 관련이 있는 것으로 보인다(50). 

앞서 언급했듯이, 환기저하는 REM 수면 단계에서 가장 뚜

렷하지만 그 기전에 대해서는 명확하지 않다. Wiegand 등

(4)은 만성폐쇄성폐질환 환자에서 흡기저항부하(inspiratory 

resistive load)를 가하면 각성 시 환기에는 변화가 없는 반

면, NREM과 REM 수면 중에는 환기가 감소함을 보고하였

다. 또한 Ballard 등(51)은 만성폐쇄성폐질환 환자에서 수

면 시작과 동시에 상기도 저항이 증가하고, 이것은 REM 수

면 시 최대가 되는 것을 관찰하였다. 그러나 Becker 등(42)

의 연구에서는 기저질환과 관계없이 야간 저산소증을 보이

는 모든 환자들에서 상기도 저항의 효과를 최소화 하기에 충

분한 압력의(52) 지속성기도양압(continuous positive air-
way pressure, CPAP)을 사용했음에도 불구하고, 수면다원

검사를 통해 관찰한 결과, 대상 환자들 모두에게서 각성 시

에 비하여 NREM 수면 시 환기가 감소하였으며, REM 수

면 시 더 심해진 양상을 보였다(그림 4). 따라서 이 연구에

서는 수면 시 상기도 저항의 증가가 NREM과 REM 수면 

시 관찰되는 환기저하의 주된 기전이 아닐 가능성을 시사 하

기도 하였다(42). 

수면 단계에 따라 호흡근 활성과 흉벽 운동의 현저한 변

화가 일어난다. 정상적으로 NREM 수면 시에는 갈비사이근 

활성의 증가로 각성 시에 비하여 흉곽이 환기에 기여하는 정

도가 더 크다(24). 그러나 REM 수면에서는 특징적으로 횡
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Fig. 4. Individual changes in minute ventilation (VI) from wake-
fulness to NREM and REM sleep. Individuals were grouped accor-
ding to their primary disease, including obesity hypoventilation syn-
drome (OHS), chronic obstructive pulmonary disease (COPD),
and other primary diseases (From Becker HF, et al. Breathing 
during sleep in patients with nocturnal desaturation. Am J Respir 
Crit Care Med 1999;159:112-118). 
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격막을 제외한 호흡근 활성이 저하된다(24). 갈비사이근 전

기적 활성의 이러한 변화는 흉곽이 환기에 기여하는 정도의 

저하와 관련이 있으며, 결과적으로 REM 수면 시에는 환기

를 유지하게 위해서 호흡은 횡격막에 더욱 의지하게 된다. 

횡격막 무력증이 있는 환자들에서는 REM 수면으로 유발된 

갈비사이근과 호흡보조근 활성의 저하로 인하여 흡기압의 현

저한 저하를 초래하므로 환기에 장애가 생기게 된다. 이전의 

연구들에 따르면, 심각한 만성폐쇄성폐질환이 있거나, 전신

신경근육질환이 있는 환자들 모두에서 흉골유돌근(sterno-
mastoid muscle)과 목갈비근(scalene muscle)과 같은 호

흡보조근(53)뿐만 아니라 복근(54)이 각성과 NREM 수면 

시에 환기를 극대화 하는 데 중요한 역할을 하는 것으로 관

찰되었다. 따라서 환자들에게서 REM 수면 동안 이러한 근

육의 활성이 없어짐으로써 심각한 수준의 환기저하가 나타

날 것이며, 이는 가스교환이상과 관련이 있을 것이다. 

 

3. 수면호흡장애 

수면호흡장애는 수면 중 상기도의 부분적인 또는 완전한 

허탈이 반복적으로 일어나는 것이 특징이다. 그 결과 기류가 

감소되거나 정지되고 이것이 때때로 산화혈색소의 불포화를 

유발하며 수면 중 각성을 초래하기도 한다. 수면호흡장애가 

있는 환자들에서는 호흡이상이 NREM 수면 중에 나타날 수

도 있으며 REM 수면 중에 나타날 수도 있다. 앞서 언급한 

대로, 전형적인 경우 호흡장애는 NREM 수면 보다는 REM 

수면 중에 보다 길게 나타나며 더 심한 저산소혈증을 유발

한다(6). 

주간졸림증은 환자들이 야간 수면다원검사를 받도록 의뢰 

받는 가장 흔한 이유들 중 하나이며(55), 수면호흡장애는 주

간졸림증의 가장 흔한 원인이다. Punjabi 등(56)은 무호흡-

저호흡 지수(apnea-hypopnea index；AHI), 수면분절(sleep 

fragmentation), 야간 저산소혈증의 중증도 등이 주간졸림증

과 관련 있는 인자들이라고 보고하였다. 그러나, NREM과 

REM 수면 중 일어나는 수면호흡장애가 주간졸림증 같은 임

상 증상에 어떻게 다른 영향을 미치는 가에 대해서는 아직 

논란의 여지가 있다(57-59). 

Kass 등(57)은 주간졸림증을 호소하면서 임상적으로 폐

쇄성수면무호흡증의 기준에 들지 않는, 즉 호흡방해지수(res-
piratory disturbance index；RDI)가 10 미만인 환자들을 

대상으로 연구한 결과, REM 수면 중 RDI와 평균수면잠복기

(mean sleep latency)가 서로 연관성이 있음을 보고하였다. 

비록 무호흡은 REM 수면 시 가장 흔하고, 가장 심하게 나타

나지만(6), 정상 성인의 전체 수면 중 REM 수면은 20~ 

25%에 불과하다(60). 따라서 REM 수면 때 무호흡의 빈도

가 무호흡이 적은 NREM 수면으로 상쇄되어 결국 RDI 값

은 정상범위에 있지만, 증상 호소는 지속될 수 있다. 

또 다른 연구에서 Chervin 등(59)은 NREM과 REM 때 

일어나는 AHI(AHIN, AHIR)와 수면잠복기반복검사(multi-
ple sleep latency test；MSLT)의 관계를 관찰하고, AHIN

과 MSLT 간에 유의한 상관관계가 있는 반면, AHIR과 MSLT

는 유의한 연관이 없다고 하였다. 또한 Punjabi 등(58)의 연

구에서도 NREM 수면 중 수면호흡장애와 주간졸림증의 연

관관계를 보고한 바 있다. 수면호흡장애는 수면구조에 영향

을 미치는 점을 들어, 저자들(58)은 NREM 수면 중 호흡

장애가 정상적인 REM 수면을 방해하기 때문에 호흡장애가 

심해지는 REM 수면의 양이 더욱 줄어들 것이라고 예상하

였다. 따라서 NREM 중에 일어나는 호흡장애가 주간졸림증

과 같은 임상 증상과 더욱 연관성이 있을 것이라고 제시하

였다. 

 

결     론 
 

수면이 환기저하를 유발할 수 있으며 환기저하는 REM 수

면 시 가장 심한 양상을 보인다는 것은 잘 알려져 있는 사

실이나, 그 기전에 대해서는 명확하게 밝혀진 바가 없다. 또

한 NREM과 REM 수면 시 나타나는 수면호흡장애가 임상 

증상에 대하여 어떤 식으로 서로 다른 영향을 주는 지에 대

해서도 아직 논란의 여지가 많이 남아있다. REM 수면 시 

환기저하는 정상인에게서 문제를 일으키지 않지만, 기저질환

으로 인하여 각성 시 이미 저산소혈증이 있는 환자들에게는 

심각한 문제를 야기할 수 있다. 따라서 치료가 잘 되지 않는 

저산소혈증 환자들에 대해 각성 시 지표들만으로 환자의 치

료 방향을 설정하는 것 보다는 수면다원검사 결과를 함께 고

려하는 것이 바람직한 방법이다. 또한 보편적인 수면다원검

사 상 정상인 환자들에서 심한 주간졸림증을 호소하는 경우, 

수면 단계에 따른 호흡변화를 면밀하게 검토해 보는 것이, 

환자들의 증상에 대한 원인을 찾는 데 도움이 될 수 있다.  
 

중심 단어：REM 수면·수면호흡장애·호흡방해지수. 
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