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■ ABSTRACT 

 
The pathogenesis and mechanism of obstructive sleep apnea (OSA) has been under investigation for over 25 years, but its etiology 

and mechanism remains elusive. Skeletal (maxillary and/or mandibular hypoplasia or retrodisplacement, inferior displacement of 

hyoid) and soft tissue (increased volume of soft tissue, adenotonsillar hypertrophy, macroglossia, thickened lateral pharyngeal 

walls) factors, pharyngeal compliance (increased), pharyngeal muscle factors (impaired strength and endurance of pharyngeal 

dilators and fixators), sensory factors (impaired mechanoreceptor sensitivity, impaired pharyngeal dilator reflexes), respiratory control 

system factors (unstable respiratory control) and so on facilitate collapse upper airway. Therefore, OSA may be a heterogeneous 

disorder, rather than a single disease entity and various pathogenic factors contribute to the OSA varies person to person. As a 

result, patients may respond to different therapeutic approaches based on the predominant abnormality leading to the sleep-

disordered breathing.  Sleep Medicine and Psychophysiology 2005；12(2)：105-110 
 
Key words: Obstructive sleep apnea syndrome·Pathogenesis·Mechanism·Treatment. 

 

 

 

서     론 
 

상기도 협착에는 상악, 하악과 같은 골격 인자(skeletal 

factor), 편도, 아데노이드, 혀, 지방과 같은 연조직 인자(soft 

tissue factor), 인두의 탄력성, 인두근육 인자, 각종 수용

기의 민감도, 인두 개통성을 유지하는 여러 가지 반사들, 폐

용적, 호흡 조절 체계의 안정성, 성, 그리고 비만 여부 등이 

관여하는 것으로 생각된다(1-5). 하지만, 25년 넘게 폐쇄

성 수면 무호흡의 여러 가지 병인 및 기전에 대한 연구가 

진행되었음에도 불구하고 아직 폐쇄성 수면 무호흡의 정확

한 병인 및 기전은 밝혀지지 않은 상태이다. 최근까지의 문

헌들을 고찰하면서 상기도 개통성 조절에 영향을 미치는 요

인들과 함께 폐쇄성 수면 무호흡의 병인 및 기전에 대해 

알아보고자 한다. 

 

본     론 
 

1. 상기도 개통성(Patency)의 조절 

인간에서, 상기도는 비중격의 뒤쪽 끝부터 후두개까지이

며 뼈 또는 단단한 지지 구조는 비교적 거의 없다. 상기도

를 협착(collapse)시키는 2개의 중요한 힘으로는 흡기 시 

횡격막에 의해 발생하는 관내 음압(intraluminal negative 

pressure)과 관외 조직압(extraluminal tissue pressure, 

기도를 둘러싸고 있는 조직과 뼈 구조로부터 발생하는 압

력) 등이 있으며 상기도를 이완시키는 2개의 중요한 힘으

로는 인두 이완근의 활성화와 폐용적의 변화 등이 있다(그

림 1)(3,6). 

상기도 개통성을 조절하는 요인들은 폐쇄성 수면 무호흡

이 발생하는 병인과 매우 밀접한 관련성을 가지는데 상기도 

개통성을 조절하는 요인들에서 구조적/해부학적 문제, 수용기 

민감도의 손상, 인두 개통성을 유지하는 여러 가지 반사들

의 손상, 기타 등이 폐쇄성 수면 무호흡을 발생시킬 수 있다. 
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1) 인두 기도를 협착시키는 요소(Collapsing forces on the 

pharyngeal airway) 

 

(1) 관강내 음압(Intraluminal negative pressure) 

협착 가능한 관(collapsible tube)에서 관내 음압은 기도 

면적을 감소시킬 수 있다. 즉, 각 흡기 시에 횡격막에서 발

생하는 음압은 기도벽의 탄력성(compliance)과 반대로 이

완되려는 힘(opposing dilating force)에 좌우되는 기도 면

적을 감소시킬 수 있다. 인두기도를 협착시키는데 필요한 

기도 압력을 폐쇄결정압(P crit, critical closing pressure)

이라고 한다(5,7,8). 

 

(2) 기도의 해부학적 구조(Airway anatomy) 

기도의 해부학적 구조도 인두의 개통성에 중요한 영향을 

미친다. 조직압(tissue pressure)이 증가하는 경우는 크게 

두 가지로 나누어 볼 수 있는데, 첫 번째는 뼈 구조는 정상 

크기이나 지방 같은 연조직이 많은 경우이며 두 번째는 연

조직은 정상인데 뼈 구조가 작은 경우이다. 편도나 아데노

이드 같이 기도 내강을 완전히 또는 부분적으로 차지하는 신

체 구조들도 협착성을 증가시킨다(3,9). 해부학적 구조나 

기도 크기에 영향을 미칠 수 있는 다른 여러 가지 요소들을 

살펴보면 혈액 관류(vascular perfusion), 자세(posture 

of the individual)-반듯이 누운 자세와 측면으로 누운 자세

(supine vs. lateral), 기도 점액(airway secretion), 그리

고 조직 미세구조(tissue microstructure) 등을 포함한다. 

이런 요소들 중에 일차적으로 기도 조직에 미치는 중력의 

효과로 인해 잠재적으로 조직압에 강한 영향을 미치는 자

세가 가장 중요하게 생각된다(10,11).  

폐쇄성 수면 무호흡이 있는 환자들을 살펴보면 일반적으

로 연조직이 과도하게 많거나 골구조가 작아 인두 내강이 

좁게 된 경우가 대부분이다(2,3). 

2) 인두 기도를 이완시키는 요소(Dilating forces on the 

pharyngeal airway) 

 

(1) 인두 이완근의 활성화(Pharyngeal dilator muscle acti-

vation) 

인두 이완근의 활성화는 위에서 서술한 협착시키는 힘을 

방해하는 일차적 작용이다. 이런 근육들의 조절 과정은 매

우 복잡하고 근육들 사이에도 다양하다(12). 그 중 가장 연

구가 활발한 근육 중의 하나인 턱끝혀근(genioglossus)에 

대해 살펴보면(13), 턱끝혀근을 조절하는 3가지의 중요한 

신경 입력(neural input)이 있다(그림 2)(3). 첫째, 기도에

서의 음압은 주로 후두에 분포하는 mechanoreceptor를 반

사적으로 활성화시켜 상후두신경(superior laryngeal nerve)

의 활성화를 유도하고 결과적으로 설하신경(hypoglossal 

nerve)의 신경 출력(neural output)을 턱끝혀근에 보내게 

한다(14-16). 따라서, 기도의 개통성은 보호된다. 둘째, 연

수(medulla)에 있는 호흡양상발생기(respiratory pattern 

generator) 역시 턱끝혀근의 활성화에 영향을 미치는데, 횡

격막이 활성화되기 전 또는 기도에서 음압이 발생하기 전에 

호흡 신경(respiratory neuron)에 의해 턱끝혀근이 활성

화된다(17,18). 셋째, 세로토닌 또는 노르아드레날린과 같

은 각성을 조절하는 신경이 설하신경과 같이 상기도 운동신

경(motor neuron)에 강직-흥분성의(tonic excitatory) 영

향을 미치는데, 이것을“각성 자극(wakefulness stimulus)”

이라고 하며 일반적으로 근육의 활성화를 증가시킨다(19-22). 

정리해서 기도의 음압, 호흡, 그리고 각성 상태 등이 인두 

근육의 활성화와 연관되어 있다. 한편, 위의 3가지 요인들

의 수면 중 변화에 대해 살펴보면 수면 중 인두근에 대한 

호흡 입력(respiratory input)은 유지되거나 약간 감소하

는 것으로 생각되나 기도 음압에 대한 반응성과 각성 자극

은 감소하게 되어 결과적으로 기도는 협착되기 쉬운 상태

인두 기도를 협착시키는 요소 인두 기도를 이완시키는 요소 

 관내 음압 
(흡기시 음압) 

  
 관외 양압 

(지방축적) 
(작은 하악) 

인두 이완근의 수축

(턱끝혀근) 

폐용적의 변화 
(폐신전, 아래로 장력)

Fig. 1 The major variables contributing to airway patency/col-
lapse. 

수면-민감 신경조절물질  
(세로토닌, 아세틸콜린, 오렉신, 
히스타민, 노르에피네프린) 

턱끝혀근 인두 기도 

상후두신경 

설하신경의

운동 중추 

고립경로의 
중추 

중추호흡양상발생기 

Fig. 2.  Three major sources of neural input to the genioglossus 
muscle. 

(1-반사) 

(2-상동성 호흡 입력) 
(3-수면)
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가 된다(19,23). 

 

(2) 폐용적의 변화(Changes in lung volume) 

폐신전(lung inflation)은 기관과 후두를 아래쪽으로 잡아

당겨서(caudal traction), 결과적으로 인두 기도에 아래로 

장력(longitudinal tension)을 주게 된다. 이렇게 아래쪽으

로 잡아당기는 힘(caudal force)은 기도를 뻣뻣하게(stiffen 

the airway) 만들고, 협착성(collapsibility)을 줄이는 경향

이 있다(24-26). 그리고 폐용적의 감소(똑바로 선 자세에서 

반듯이 누운 자세로의 자세 변화 또는 각성에서 수면상태로

의 변화)는 결과적으로 기도벽의 장력을 낮추게 된다(27). 

종합적으로, 폐용적이 적은 경우에서 기도를 협착시키기 

위해 필요한 관외 조직압은 의미 있게 감소된다. 

 

● 인두 신경/근육의 손상 
 

몇몇 연구들에서 상기도에 대한 염증과 외상이 코골이, 진

동, 외부 수축 또는 피로 때문일 것이라는 사실을 암시하고 

있다(28-31). 이것은 인두 기도의 감각 기전(음압을 감지하

는 능력)을 감소시키고 인두 이완근의 탈신경화(denervation) 

또는 근육자체에 실제 손상을 유도한다. 상기도 근육이 힘

을 만들 수 없게 하거나 기도 음압에 반응할 수 없게 만드

는 어떠한 사건이라도 잠정적으로 수면 무호흡의 원인이 

되거나 무호흡을 악화시킬 수 있다. 

 

1. 고리 이득(Loop gain) 

인간에서 환기(ventilation)의 양과 패턴은 좁은 범위 내

에서 산소와 이산화탄소 수준을 유지하고 환기에 필요한 노

력을 최소화하기 위해 강력하게 조절된다. 이것은 화학수

용기(chemoreceptor) (산소와 이산화탄소), 폐 내 수용기

(intrapulmonary receptor), 그리고 호흡근의 구심성 신

경 등을 포함한 여러 개의 되돌림 고리(feedback loop)의 

산물이다. 

호흡 체계(respiratory system)와 같이 되돌림 고리에 

의해 조절되는 어떤 기계적인(자동적인) 체계(mechanical 

system)는 잠재적으로 불안정해질 수 있다. 이것은 고리 

이득(loop gain)의 문맥에서 잘 설명된다. 고리 이득이란 되

돌림 고리에 의해 조절되는 어떤 체계의 총 이득(overall 

gain)을 말하는 공학 용어이다(32-36). 

고리 이득은 수리적으로 무호흡 또는 저호흡(apnea or 

hypopnea)과 같은 불안(disturbance itself)분에 과호흡

(hyperpnea)과 같은 불안에 대한 반응(response to dis-
turbance)으로 표현할 수 있다.  

loop gain = 
response to disturbance

the disturbance itself
 

고리 이득이 폐쇄성 수면 무호흡에 관여하는 것을 암시

하는 몇 가지의 관측이 있다. 첫째, 상기도 근육들이 호흡 

노력에 의존하여 활성도가 높아지거나 낮아지는 호흡 체계

에 매우 반응적이라는 사실인데, 만약 호흡 노력이 불안정

하다면 인두근의 활성도도 마찬가지일 것이다(37). 이것은 

상기도 협착이 호흡 주기의 최하점에서 일어나는 것을 촉

진시킬 수 있다. 둘째, 중추성 무호흡 동안에 기도 협착(부

분 또는 완전)이 흔하다는 사실인데, 만약 호흡 노력이 제

거된다면(중추성 무호흡) 상기도 근육들이 활동을 멈추고 

인두는 수동적 특징에 의존하여 협착될 것이다(38). 셋째, 

저산소증에 의한 주기적인 호흡(hypoxic-induced periodic 

breathing)은 정상 조건하에서 단지 코골이만 있는 사람에

서 폐쇄성 저호흡이나 무호흡을 유도할 수 있다(39,40). 즉, 

중등도의 기도 협착을 가진 사람(코골이)에서 불안정한 환

기 조절은 무호흡을 유도할 수 있다. 이런 모든 관측들은 폐

쇄성 수면 무호흡의 병인에서 불안정한 환기 조절의 역할

을 시사한다.  

 

2. The“Balance of Pressures” concept 

‘인두관(pharyngeal lumen)의 크기는 수축근의 활성화

에 의해 발생된 밖으로 향하는 힘(outward force)과 흡기 

시 대기 중보다 낮은 관압(subatmospheric luminal pres-
sure)으로 인한 안으로 향하는 힘(inward force)사이의 균

형에 의존한다’라는 개념으로 좀 더 이해가 빠르게 공식으

로 표현하면 벽경유압(transmural pressure)은 관압(luminal 

pressure)과 조직압(tissue pressure)의 차(P tm=P l-P 

ti)로 표현할 수 있다(그림 3)(4,41,42).  

P l은 인두벽의 관면(luminal surface)에 작용하는 관내 

압력, 즉 측벽압(lateral wall pressure)이다. 

P ti은 인두벽의 바깥면(outside surface)에 작용하는 조

직압으로 많은 요인들이 영향을 미치는데 예를 들어 외부

로부터 경부압박이 있을 때, 악하지방(submandibular fat)

에 중력이 작용할 때, 작은 구강 내에 큰 혀가 존재할 때 P 

ti가 증가할 수 있다. 

벽경유압이 증가하면 수동적인 인두의 단면적은 증가하

고 벽경유압이 감소하면 인두의 단면적은 감소한다(P tm 

↑：Area ↑；P tm ↓：Area ↓). 

인두의‘관 법칙(tube law)’이란 인두의 단면적을 제로

로 만드는 최대벽경유압(P close)에서 벽경유압이 점차 증

가하면 인두의 단면적(cross-sectional area)이 곡선의 관

계(curvilinear relationship)를 보이며 결국 최대 단면적을 
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나타내는 것을 말한다(그림 4)(4). 

이런 인두‘관 법칙’의 곡선 관계에서 곡선의 기울기(d 

A/d P tm)는 기도의 직경을 변화시키는 탄력성(compliance)

을 나타낸다.  

상기도 이완근의 수축은 인두‘관 법칙’을 변화시켜 결

과적으로 단면적을 증가시킨다. 즉, 인두‘관 법칙’이 수동

적(passive)에서 활동적(active)로 이동했을 때 P tm의 

증가가 없을 경우에는 단면적이 증가하며 인두벽의 바깥에 

작용하는‘근육압(muscle pressure, P mus) ’을 제공한다. 

폐쇄성 수면 무호흡을 가진 환자는 일반인과 비교했을 때 

특별히 인두 이완근인 턱끝혀근의 활성화가 높은 상태이며 

근육압은 증가한다(43,44). 

 

3. The Concept of Transmural pressure(P tm) and 

a“Tube law” of the pharynx 

상기도는 협착 가능한 인두(collapsible segment of phar-
ynx)부분과 비교적 단단한 부분인 코(위쪽)와 하인두, 후

두, 기관(아래쪽) 등으로 구성되어있다. 협착 가능한 인두 

부분은 주변 조직압(tissue pressure) 또는 결정압(P crit, 

critical pressure)의 영향을 받는다. 하인두압(P HP)이 결

정압보다 아래로 감소할 경우, 인두의 협착이 발생하여 공

기 흐름이 멈추게 되며, 만약 결정압이 코의 압력(P N)보다 

더 크면 협착 가능한 인두의 폐쇄가 발생한다(그림 5)(5,7). 

폐쇄성 무호흡의 경우, 결정압이 코와 하인두의 대기압

을 초과할 때 상기도의 폐쇄가 발생하고 공기흐름이 멈추

게 된다. 

코골이 및 폐쇄성 저호흡의 경우, 결정압이 낮은 음압 수

준일 때 하인두압이 결정압 아래로 떨어져 결과적으로 상기

도의 협착과 최대 흡기 공기흐름(V IMAX)이 감소하게 된다. 

정상인 경우, 결정압이 현저하게 음압일 때 하기도압이 결

정압 아래로 떨어지지 않기 때문에 상기도 협착은 발생하

지 않는다. 

상기도의 해부학적 이상과 연관된 폐쇄성 수면 무호흡의 

소견은 결정압을 증가시킬 수 있으며 결정압의 증가는 상기

도 이완근의 신경근 활동성(neuromuscular activity) 감소

와 연관된다(45). 즉, 결정압은 상기도의 협착성에 영향을 미

치는 해부학적 요인과 신경근 요인의 균형에 의해 결정된다. 

 
결     론 

 

수면시 발생하는 상기도 협착에는 여러 가지 요인들이 작

Fig. 3. The concept of transmural pressure (P tm=P l – P ti).

관  압 

조직압 

면적 

벽경유압 

폐쇄압 

면적 

벽경유압 

“관 법칙” 

탄력성=  
 d 면적 
d 벽면횡단압

Fig. 4. “Tube law” of the pharynx and compliance. 

조직압 또는  
결정압 

폐쇄성 무호흡의 경우 

코골이 및 폐쇄성 저호흡의 경우 

정상인 경우 

코의 압력 하인두의 압력

최대 흡기 공기흐름  

인두 코 하인두 

Fig. 5. Increases in Pcrit result in increasing degrees of upper 
airway obstruction. 



 
 

최지호 등 

109

용하는데 인두 주위의 연조직 및 골조직과 같은 구조적/해

부학적 인자, 각종 수용기(receptor)의 민감도, 인두 개통

성을 유지하는 여러 가지 반사들, 그리고 호흡 조절 체계의 

안정성 등이 지금까지 확인된, 기도 협착에 연관된, 가능한 

병인 및 기전들이다. 위와 같이 폐쇄성 수면 무호흡증의 병

인 및 기전은 다양하여 단 하나의 병인 및 기전으로 설명

할 수 있는 질환이라기 보다는 여러 가지 병인 및 기전이 

혼재 되어 있는 혼성 질환(heterogeneous disorder)이다. 

그러므로 수면시 발생하는 반복적인 상기도 협착에 관여하

는 여러 가지 병인 및 기전들이 환자마다 다를 수 있으며 

치료도 그 환자의 병인 및 기전에 맞게 이루어져야 한다.  
 

중심 단어：수면 무호흡·병인·기전·치료. 
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