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■ ABSTRACT 

 
Sleep-disordered breathing (SDB) is associated with increased cardiovascular and cerebrovascular morbidity. Epidemiological and 

clinic-based studies have shown that SDB is related to impaired glucose tolerance and increased insulin resistance, independent 

of obesity. Despite of a consistent association between SDB and impaired glucose-insulin metabolism, the mechanism underlying 

this relationship has not been fully elucidated. It is recognized that hypoxemia and hypercapnia that occur in SDB provoke sympathetic 

nervous activity and catecholamine, epinephrine and norepinephrine, and cortisol are released. Sympathetic hyperactivity and 

increased catecholamines can impair glucose homeostasis by increasing glycogenolysis and gluconeogenesis, which can result in 

increased circulating insulin levels and increased risk of insulin resistance. A prospective study is needed to investigate the causal 

relationship between SDB and impaired glucose-insulin metabolism in a healthy population without diabetes, hypertension and 

obesity as etiologic risk factors.  Sleep Medicine and Psychophysiology 2005；12(1)：17-22 
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서     론 
 

수면호흡장애는 수면 중 상기도의 반복적인 폐쇄로 인해 

수면 중 빈번히 발생되는 현상으로 일반 인구집단에서 성

인 남자의 24% 및 여자의 9%가 만성적인 수면호흡장애

(apnea-hypopnea index, AHI ≥5로 정의)를 겪고 있는 

것으로 보고되고 있다(1). 이러한 수면호흡장애는 수면 중 

저산소증 및 고이산화탄소증을 초래할 뿐만 아니라 야간에 

지속적인 수면을 방해하기 때문에 수면호흡장애 환자들은 

피곤함과 주간 졸림증을 자주 호소하고 있다. 또한 많은 

임상 연구 및 Wisconsin Sleep Cohort Study와 Sleep 

Heart Health Study 등 역학 연구 결과, 폐쇄성 수면무호흡

증, 코골이 등 수면호흡장애가 고혈압(2-7), 심혈관(8-13) 

및 뇌혈관 질환(10,14,15) 등 만성 질환의 발병 및 진전

에 독립적인 위험인자임이 밝혀지고 있어 최근 수면호흡

장애의 조기 진단 및 치료의 중요성이 새롭게 인식되고 

있다. 

 

본     론 
 

수면무호흡은 고혈압, 고지혈증, 당뇨병, 내당능 장애, 비

만 등으로 구성된 대사증후군(16-19)의 발생과 밀접한 

관련이 있으며 인슐린 저항성이 이들 질환의 공통된 발병 

인자로 보고되고 있다. 특히, 최근 들어 전 세계적으로 비

만 인구가 꾸준히 증가하면서 일반 인구 집단에서도 내당

능 장애 및 인슐린 저항성이 증가하고 있다. 미국의 제 3차 

National Health and Nutrition Examination Survey 결과

에 의하면 미국인 성인의 5.1%가 의사로 부터 진단받은 당

뇨 환자였으며, 의사로 부터 진단받지는 않았으나 당뇨의 

진단 기준을 충족시키는 인구 비율이 2.7%였다(20). 또한 

공복시 혈당 농도가 110 mg/dl 이상(impaired fasting glu-
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cose levels)인 비율이 성인의 6.9%였으며 15.6%가 내당

능 이상(glucose intolerance)을 나타내었다(20). 

 

1. 수면호흡장애의 증상과 대사적 기능장애 

모집단을 토대로 한 연구(population-based study)에

서 대상자들의 코골이나 목격된 무호흡(witnessed apnea)

이 내당능 손상 및 인슐린 저항성 등 대사적 기능장애(me-
tabolic dysfunction)와 관련이 있음이 보고되었다. Jennum 

등(21)은 70세 일반인 남녀 804명을 대상으로 한 단면연

구(cross-sectional study)에서 체질량지수, 신체활동, 음

주 및 흡연 요인들을 보정한 후에도 코골이가 경구 당 부

하검사 2시간 후 포도당 농도와 유의적인 연관성이 있음을 

보고하였고, Grunstein 등(22)이 병원에 내원한 37~57세

의 남녀 1,190명을 대상으로 실시한 또 다른 단면연구에서

도 코골이나 목격된 무호흡이 나이, 체지방, 흡연, 음주, 약 

복용(여자의 경우 폐경상태) 등 관련 요인들을 보정한 후

에도 공복시 혈장 인슐린 농도와 유의한 관련성이 있었다. 

또한 Cardiovascular Health Study에 참여한 65세 이상 

5,201명을 대상으로 한 단면연구(23)에서 여자의 경우 체

질량지수를 보정한 후에도 코골이가 당뇨와 독립적으로 관

련이 있었다고 하였다. 그러나 이러한 모집단을 토대로 한 

연구들의 경우, 임상 연구나 동물모델을 이용한 연구보다 

대체로 연구 대상자들의 수(표본의 크기)가 크기 때문에 수

면호흡장애를 진단함에 있어서 수면다원검사 등 객관적 방

법을 사용하기 어렵다는 제한점이 있다. 한편, 30~69세의 

일반 인구집단의 30~69세 성인 남자 2,504명을 대상으로 

실시한 10년간의 전향적 코호트 연구(prospective cohort 

study)(24)에서 체질량지수, 신체활동 정도, 흡연 및 음주 

등 혼재 요인(confounding factor)들을 보정한 후에도 비

만인 코골이군(obese snorers)의 10년에 걸친 당뇨병 발병 

가능성이 비만하지 않은 비코골이군(non-obese snorers)

에 비해 유의하게 높았다(OR=7.0；95% CI：2.9~16.9). 

또한 미국의 40~65세 여자 간호사 69,852명을 대상으로 

실시한 전향적 코호트 연구인 Nurses’ Health Study(25)

에서도 정기적인 코골이 환자군의 당뇨에 대한 상대 위험

도가 비코골이군에 비해 유의하게 높았다(Relative risk= 

2.12；95% CI：1.55~2.83). 이와 같이 수면호흡장애의 

증상들과 대사적 기능장애간에 독립적인 연관성이 있음이 

단면연구들을 통하여 밝혀졌지만 이들 간의 원인·결과적 

관계를 규명하기 위해서는 전향적 연구가 필요하며 이러한 

측면에서 모집단을 토대로 한 두 개의 연구들(24,25)이 이

미 수행되었으나 이들 연구에서는 대상자들의 당뇨 진단이 

의사에 의해 이루어진 것이 아니라 대상자들 스스로가 당

뇨를 자가 진단하여 보고하였다는 연구 방법상의 제한점이 

있었다.  

 

2. 수면호흡장애와 대사적 기능장애 

Oximetry나 수면다원검사 등 객관적 방법을 이용하여 

수면호흡장애를 진단한 많은 연구들에서도 수면호흡장애와 

포도당 및 인슐린 대사간의 유의한 연관성이 있음을 보고

하였으며 이러한 연구들의 대부분은 병원에 내원한 수면호

흡장애 환자들을 대상으로 하였다. Apnea-Hypopnea In-
dex(AHI) 48.7 n/hr인 14명의 남자들(평균 연령：41.6세, 

평균 체질량지수：38.4 kg/m2)을 대상으로 한 Vgontzas 

등(26)의 연구에서 수면호흡장애 환자의 경구 당 부하검

사 1시간 후 포도당 및 인슐린 농도가 나이, 성별 및 체질

량지수를 조화시킨 대조군에 비해 유의하게 높게 나타났다. 

Ip 등(27)의 연구에서도 당뇨가 없는 270명의 병원에 내

원한 대상자들 중 AHI≥5인 수면무호흡 환자에서 공복시 

혈청 인슐린 수준 및 the homeostasis model assessment 

of insulin resistance(HOMA-IR) 값이 높아 인슐린 저항

성이 더 컸음을 알 수 있었다. 또한 당뇨와 심장호흡기계 질

환이 없는 건강한 지역사회 주민 155명(평균 연령：58.7

세, 평균 체질량지수：30.5 kg/m2)을 대상자로 선정하여 

이들 중 AHI≥5 이상인 대상자들은 내당능 이상의 위험도

가 약 2배(OR=2.15；95% CI：1.05~4.38) 정도 높았고 

이러한 내당능의 손상은 산소 불포화도와 관련이 있었음을 

보고하였다(28). 수면무호흡의 심한 정도(severity of sleep 

apnoea)와 당뇨의 유병률 및 내당능 손상과의 연관성을 

조사하기 위하여 494명의 폐쇄성 수면무호흡 환자와 수면

무호흡은 없이 코만 고는 101명을 대상으로 단면적 임상

연구를 실시한 결과, 수면무호흡 환자들에서 당뇨 유병률

과 내당능 이상의 비율이 유의하게 높았다(29). 또한 공복

시와 경구 당 부하검사 2시간 후에서의 혈당농도는 수면무

호흡의 심한 정도가 증가함에 따라 증가한 반면 인슐린 예

민도는 감소하였다(29). Sleep Heart Health Study에 참

여한 지역사회 거주자들 중 경증(mild) 수면호흡장애자 

[호흡방해지수(respiratory disturbance index)=5~14.9 

events/hour]와 중증 및 심한 정도(moderate to severe)

의 수면호흡장애자 [호흡방해지수≥15 events/hour] 들의 

내당능에 대한 오즈비는 참조군(호흡방해지수<5 events/ 

hour) 대상자들과 비교했을 때 각각 1.27(95% CI：0.98~ 

1.64) 및 1.46(95% CI：1.09~1.97) 였다(30). 연구대상

자들의 성별, 연령 등 특성과 연구 방법 등이 연구자에 따

라 서로 다르기 때문에 이러한 연구결과들을 상호 완벽하

게 비교하기는 어렵다 할지라도 수면호흡장애가 나이 및 비
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만과 무관하게 독립적으로 내당능 이상 및 인슐린 저항성

의 증가와 관련 있을 뿐 아니라 나아가 제 2형 당뇨를 초래

할 수 있다고 보고되고 있다. 그러나 이러한 연구들의 대부

분이 비만 요인을 통제하기 위하여 통계학적 방법으로만 보

정을 하였기 때문에 비만이 혼재 요인으로 여전히 작용할 

수 있으며 비만 정도에 따라 수면호흡장애가 포도당 대사

에 미치는 영향이 다를 수 있다. 이러한 점에 착안하여 신 

등(31)은 혈당과 혈압이 정상이며 비만하지 않은(허리둘레

≤90 cm 또는 체질량지수<27.5 kg/m2) 40~69세의 남자 

2,719명을 대상으로 수면호흡장애가 포도당 및 인슐린 대

사와 연관성이 있는지 조사하였다. 연구 결과 습관성 코골

이군(≥4days/week)의 1시간 및 2시간에서의 혈당과 2

시간에서의 인슐린 농도가 비습관성 코골이군에 비해 각각 

유의하게 높았다고 보고하였다. 한편, 평균 연령 10.9세의 

비만한 아동들(평균 체질량지수：31.2 kg/m2) 62명을 대

상으로 실시한 연구에서도 AHI가 연령과 체질량지수와 

독립적으로 공복시 인슐린 농도와 연관되어 있음을 보여주

었다(32).  

 

3. 병태·생리학적 기전 

수면호흡장애와 내당능 및 인슐린 저항성간에 유의한 연

관성이 있다는 연구 결과들이 꾸준히 보고되고 있으나 이러

한 연관성을 설명할 수 있는 병태·생리학적 기전들에 관해

서는 현재까지 명확히 밝혀지지 않았으며 이제까지 알려진 

몇 가지 가설들은 다음과 같다. 수면호흡장애와 증가된 인

슐린 저항성을 지닌 사람들 또는 당뇨 환자들이 공통적으로 

지니고 있는 요인은 비만으로, 비만은 몸통과 상체에 체지

방을 축적시켜 기도 크기(airway size)와 환기 능력에 직접

적으로 영향을 미치게 된다. 즉, 상기도의 반경을 좁게 만들

어 호흡구조(respiratory structures)에 기계적 압력(me-
chanical pressure)을 가할 뿐 아니라 상기도 구조를 붕괴

시키는데 기여한다(33). 한편, 수면 호흡 장애와 인슐린 저

항성간의 상호작용에 관한 모델을 그림 1에 나타내었다(34). 

수면무호흡증에서 발생되는 저산소증과 고이산화탄소증은 

교감신경을 활성화시켜(35-37) catecholamines, epine-
phrine과 norepinephrine 및 cortisol의 분비를 증가시키

며(38,39) 이들 호르몬들은 글리코겐 분해(glycogenolysis)

와 포도당 신생(gluconeogenesis)을 증가시킴으로써 포도

당의 항상성을 손상시키고(40,41) 순환하는 인슐린 수준을 

증가시켜 고혈당증(hyperglycemia)과 고인슐린혈증(hy-
perinsulinemia)을 초래한다. 따라서 이러한 일련의 생리

학적 반응들은 인슐린 저항성을 증가시켜 제 2형 당뇨를 유

발시킨다(40). 또한 수면호흡장애시 일어나는 저산소혈증

(hypoxemia)은 재산소화(reoxygenation)를 일으키며 수

면 중 혈중 산소 농도 감소와 이에 따른 재산소화의 반복 

과정(repetitive cycles)은 반응력이 큰 산소 화합물(re-
active oxygen species)의 형성을 자극하며(42,43) 이는 

차례로 tumor necrosis factor-alpha(TNF-α) 및 inter-
leukin-6(IL-6)와 같은 inflammatory cytokines의 분비

를 유도하게 된다. Inflammatory cytokines은 지방과 근

육에 의한 포도당 흡수를 억제함으로써, 조절 호르몬과 반

대 역할을 하는 호르몬(counter-regulatory hormone)의 

농도를 증가시킴으로써, 그리고 지방 분해(lipolysis)를 촉

진시켜 유리 지방산의 분비를 증가시킴으로써 인슐린 저항

성을 조정하는데 중요한 역할을 한다(44,45). Vgontzas 

등(26)과 Liu 등(46)은 수면호흡장애 환자들의 혈장 TNF-

α 및 IL-6 수준이 수면호흡장애가 없는 체중을 조화시킨

(weight-matched) 대조군에 비해 유의하게 높았다고 보

고하였다. 더불어 수면호흡장애는 intercellular adhesion 

molecule-1 및 C-reactive protein 등 다른 감염 매개자들

(mediators of inflammation)을 증가시킨다고 하였다(47).  

한편, 수면호흡장애와 인슐린 저항성과의 연관성에 관한 

기전에 대한 증거들이 동물 모델에 의해서도 제시되었다. 

Davidson과 Aoki(48)는 수 시간에서 수 일간 지속적으로 

저산소증에 노출시킨 쥐들에서 공복시 혈당과 인슐린 수준

이 감소하였고 인슐린 예민도는 증가하였음을 보고하였다. 

이는 수면으로 인한 저산소혈증이 인슐린 저항성 상태를 

초래한다는 예상과 반대되는 결과로서, 저산소증에 노출된 

기간에 따라 포도당 항상성 유지를 위해 서로 다른 반응을 

유발시켰을 가능성이 있다. Polotsky 등(49)은 비만인 생

쥐에서 간헐적인 저산소혈증은 대조군 생쥐에 비해 인슐린 

수준이 5~7배 높았으며 이는 점차적으로 인슐린 저항성의 

Fig. 1. Obstructive sleep apnea-diabetes interaction model
(Chasens et al., 2003). 
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상태를 유발시킴을 보여주었다.  

수면호흡장애시 일어나는 저산소증에 대한 생존을 위한 

정상적인 반응은 화학수용체를 매개체로 하여 기도 근육의 

톤(tone)을 회복시키고 기도 폐쇄를 막기 위하여 수면 중 

각성(arousals)을 유발시킨다. 심각한 수면 무호흡증 환자

의 경우, 수면 중 이러한 무호흡과 각성이 밤새도록 반복되

어 심각한 수면 분열(sleep disruption)을 일으키며 이로 

인하여 충분한 수면시간을 유지할 수 없기 때문에 피곤을 

자주 느끼고 주간 졸림증을 유발하게 된다. 만성적인 질이 

낮은(poor quality) 수면은 활동 수준(activity level)을 저

하시키고 이로 인해 체중이 증가하므로 비만으로 발전될 수 

있고, 이러한 비만은 차례로 인슐린 저항성을 악화시켜 포

도당 대사 이상을 초래함으로써 비만과 인슐린 저항성의 증

가는 제 2형 당뇨를 일으키게 된다(34). 역으로, 제 2형 당

뇨 환자에서 인슐린 저항성의 증가는 추가적인 체중 증가

를 유발시킬 수 있으며 이는 수면무호흡증을 악화시킨다. 

즉, 수면무호흡증은 인슐린에 의한 포도당 조절 및 관리를 

방해함으로써 비만을 초래하게 된다.  

수면호흡장애와 내당능 이상 또는 인슐린 저항성간의 인

과관계를 설명해 줄 수 있는 명확한 증거는 아직 부족하지

만 수면호흡장애가 내당능 이상 또는 인슐린 저항성에 독

립적인 위험 요인으로 작용할 수 있다는 몇 가지 간접적인 

증거들이 있다. 첫째, 수면호흡장애가 교감신경의 활성도를 

증가시키며(35-37), 이러한 교감신경의 고활성도(hyper-
activity)는 글리코겐 분해와 포도당 신생을 증가시킴으로

써(40,41) 포도당의 항상성을 손상시킬 수 있다. 둘째, 동

물 모델에서 저산소증에의 노출이 인슐린 저항성의 상태를 

유발시킬 수 있다(50,51) 셋째, 수면시간 감소와 수면호흡

장애시 흔히 일어나는 이차적 수면 부채(sleep debt)가 정

상적인 대상자들에서 내당능의 이상을 초래하였다(52).  

 

4. 수면호흡장애의 치료와 대사적 기능 장애 

수면호흡장애의 치료가 포도당 및 인슐린 대사에 미치는 

영향을 조사하기 위하여 수면무호흡 환자에게 continuous 

positive airway pressure(CPAP, 지속적인 양압 보조기) 

치료를 함으로써 치료 전후의 포도당 및 인슐린 농도를 측

정하여 내당능 및 인슐린 저항성을 비교하였다. Brooks 

등(53)은 수면호흡장애가 있는 당뇨환자들(평균 체질량지

수：42.7 kg/m2)에게 4개월 동안 CPAP 치료를 실시한 

결과 인슐린 반응성이 향상되었음을 보고하였고, Harsch 

등(54)의 연구에서도 수면무호흡 환자(AHI>20) 40명에

게 2일간 CPAP 치료를 한 후 인슐린 예민도가 증가하였으

며 이는 3개월간의 지속적인 CPAP 치료기간 동안에도 유

지되었다고 하였다. 그러나 이밖에 대부분의 연구들(55-60)

에서는 CPAP 치료가 수면무호흡 환자들의 내당능이나 인

슐린 저항성을 호전시키지 못한 것으로 나타났다. 이와 같

이 연구들 간에 일치된 결과를 보이지 않은 것은 몇 가지 

요인들에 기인하는 것 같다. 첫째, CPAP 치료에 대한 순응

도가 연구들에서 객관적으로 측정되지 않았다는 점이다(27). 

결과적으로, 내당능이나 인슐린 예민도가 개선되지 않았다

는 것은 CPAP 치료에 대한 순응도가 낮았음을 뜻한다. 둘

째, 수면호흡장애가 저산소혈증과 주기적인 수면 분열에 미

치는 영향이 내당능이나 인슐린 예민도에 있어서 비가역적 

변화를 초래할 수 있다(61). 셋째, 비교적 적은 표본수와 대

조군의 결여가 연구 결과들을 일반화시키는데 한계가 있다. 

 

결     론 
 

수면호흡장애는 고혈압, 심혈관 및 뇌혈관 질환 등 만성 

질환의 발병과 밀접히 관련되어 있으며 내당능 장애나 인

슐린 저항성의 증가와도 유의한 연관성이 있음이 밝혀졌다. 

따라서 수면호흡장애를 조기 진단하여 치료함으로써 이러

한 질환의 발병 위험성을 감소시킬 수 있을 것으로 사료된

다. 또한 수면호흡장애와 대사 장애간에 명확한 원인·결

과의 상관성을 규명하기 위해서 장기간에 걸친 대규모의 전

향적 역학 연구가 필요한 실정이다.  
 

중심 단어：수면호흡장애·내당능·인슐린 저항성. 
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