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A. One of the followings

  - Unintentional sleep episodes during wakefulness, 

daytime sleepiness, unrefreshing sleep, fatigue, or 

insomnia

  - Awakening with breath holding, gasping, or choking

  - Bed partner : loud snoring, breathing interruptions

B. PSG finding

  - Respiratory events > 5/hr (apnea, hypopnea, or 

RERA)

  - Evidence of respiratory effort during respiratory 

event

C. PSG finding

  - Respiratory events > 15/hr (apnea, hypopnea, or 

RERA)

  - Evidence of respiratory effort during respiratory 

event

D. Not better explained by another current sleep disor-

ders etc

Table 1. Diagnostic criteria of OSAS (ICSD 2005) 
(A,B,D) or (C,D)

서 론

수면무호흡의 진단기준은 1999년 미국수면의학회

(AASM)이 정했던 기준이 국제적으로 쓰여 졌었다. 

즉, A) 과도한 주간졸림증(EDS)과 B) 수면중 목메임, 

잦은 각성, 기상 후에도 개운하지 않으며, 주간 피로

감, 주간 정신 집중 부족 등의 증상 중 2개 이상과 C) 

수면검사시 수면시간당 5회 이상 무호흡/저호흡

/RERA이었으나 2005년 개정되어 새로운 진단기준이 

쓰이고 있다(Table 1). 

2006년 미국 흉부학회(ATS)에서 수면호흡질환에 

대한 논의 중에서 가장 핵심적인 문제는 수면 무호흡

과 비만에 관한 문제였다. 지금까지의 여러 연구결과

는 수면 무호흡이 비만과 연관되며 비만인 제2형 당

뇨병에서 수면무호흡으로 인슐린 저항성이 증가하며, 

비강양압호흡(CPAP)으로 인슐린 저항성이 감소한다

는 것이다.  300명을 대상으로 한 역학 연구에서 2.4%

만이 수면 무호흡이 없었고 이미 수면무호흡으로 진

단 받았던 환자를 제외하고서도 2.7%만이 수면무호

흡이 없었다 하여 다시 뜨거운 논란이 이어졌다. 그런

데 영국 Oxford 대학의 Stradling 교수가 과연 CPAP 

치료가 인슐린 저항성을 낮추는가에 대해 반론을 제

기하였다. CPAP 치료 후에도 HbA1c의 변화가 없었

으며 adiponectin도 차이가 없어 CPAP 치료하더라도 

인슐린 저항성이 낮아지지 않았다는 객관적인 자료를 

제시하였다.

한편 Pittsburg의 Patrick Strollo 교수는 수면무호

흡 환자에서 LDL type B가 증가하며, 이 LDL type 

B의 증가는 정상체중이든 마른 체중이든 증가하였다 

한다. 결국 수면무호흡이 체중과 상관없이 LDL-B를 

증가시키는 독립적인 위험인자임을 분명히 하였다. 

Cleveland의 Case Western Reserve 대학의 Patel 

SR은 1976년부터 시작한 121,000명의 간호사를 대상

으로 한 코호트 연구에서 수면시간이 5시간 미만인 

경우 다른 요인과는 상관없이 독립적으로 체중 증가

와 BMI 30 이상의 비만이 되는 위험인자임을 밝혔다1.

폐쇄성 수면무호흡 증후군은 신경 질환인가?

최근의 연구 결과에 따르면, 폐쇄성 수면무호흡 증

후군에서 발견되는 상기도의 상행성 감각 신경 전달

의 이상은 5년 이상 비강양압호흡을 실시하더라도 여

전히 남아 있는 점이 확인된다2. 이런 연유로 폐쇄성 



SJ Choi: Sleep Breathing Disorder

6

수면무호흡 증후군은 폐쇄성 수면무호흡을 일으키는 

상기도의 신경이상에 의한 질환이며 폐쇄성 수면무호

흡 증후군로 진단 받을 당시에는 그전까지 이미 누적

된 신경손상이 비가역적 손상으로 발전한 상태이므로 

비강양압호흡을 실시하여 더 이상의 신경손상을 예방

하더라도 가역적으로 회복되지 않음을 보여주었다
2
. 

폐쇄성 수면무호흡 증후군에서 보이는 상기도 신경의 

손상은 직업상 저주파 진동을 발생시키는 기계를 손

으로 잡고 조작하는 사람들에서 발견되는 진동유발 

수부 신경손상과 유사한 점이 많다. 심한 코골이를 할 

때, 마찬가지로 저주파의 진동이 발생하며 이러한 진

동손상은 상기도의 구강인후 및 후두 부위의 신경손

상을 일으킨다는 사실은 1992년 이후 지속적으로 보

고되어 왔다
3
. 또한 코골이와 진동, 외인성 수축, 피로 

등으로 인해 상기도의 염증과 외상이 가해지면 인두

기도가 음압을 감지해내는 감각기전의 저하가 발생하

여 인두 확장근의 신경지배제거상태(denervation)나 

근육 자체의 손상이 생긴다. 그리하여 상기도의 신경 

손상이 일어나면 UARS에서 보이는 것처럼 보다 빠

르게 각성이 일어난다. 따라서 향후의 폐쇄성 수면무

호흡 증후군 환자에 대한 치료적 접근은 먼저 신경 손

상이 일어나기 전 단계에서 예방하는데 초점이 맞추

어져야 할 것이다. 따라서 종전에 ‘단순 코골이(simple 

snoring)’라고 말하여 왔던 것에 대해 단순 코골이가 

아니라 상부기도 특히 인후 부위의 신경손상이 진행

되는 ‘병적인 코골이(pathologic snoring)’라고 불러야 

한다는 의견도 대두된다
4
. 왜냐하면 이미 폐쇄성 수면

무호흡증후군으로 진단받은 상태이라면 이미 신경 손

상이 비가역적으로 진행된 상태이기 때문이다.

폐쇄성 수면무호흡증후군은 비만성 

전신증후군(Barisystemic syndrome)인가?

고혈압, 고지혈증, 당뇨병, 비만 그리고 수면무호흡

은 각각 독립적인 심혈관계 위험인자이지만 같은 환

자에서 흔하게 보인다. 1948년 시작된 Framingham 

Heart Study 이후 고혈압, 고지혈증, 흡연, 신체적 활

동 등의 인자가 위험인자로 알려지기 시작하였다. 그 

결과 이러한 위험인자가 같이 있는 것을 묶어서 ‘대사

증후군‘ 이란 개념으로 이해하였다. 최근 스웨덴 등에

서 시행된 bariatric surgery 임상경험 등에서 성공적

인 체중감량 후 당뇨병, 고지혈증, LDL cholesterol, 

고혈압, 고요산혈증의 감소를 확인하고 상당수의 환

자에서 이러한 질환이 치유됨과 함께 폐쇄성 수면 무

호흡도 함께 낫는 것을 알게 되었다. 이러한 점에서 

과거 Robert Koch가 주장하였던 질병의 원인 확인 가

설을 원용하여 1) 환자군에서 비만과 위험인자들이 

있고 2) 체중감량 후 위험인자들이 없어지고 3) 체중

이 다시 증가한 다음 위험인자들이 다시 발생함을 확

인하였다. 그러므로 가장 중요한 원인은 과다한 칼로

리 섭취에 따른 과체중(즉 비만)이다. 따라서 수면 무

호흡을 포함한 이러한 위험인자의 공존을 심혈관계 

위험인자 관련증후군(the risk factor association 

syndrome)이라 할 수 있으며 줄여서 Barisystemic 

syndrome(비만성 전신 증후군)으로 명징하게 주장할 

수 있을 것이다
5
.

그리고 적어도 비만인 환자군에서 비만이 인슐린 

저항성을 일으키고 인슐린 저항성이 폐쇄성 수면 무

호흡을 유발하는 것으로 보인다
6
. 여러 연구들에서 인

슐린 저항성, adiponectin, LDL, LDL/HDL 비 등을 

보면 정상 체중 대조군에 비해 폐쇄성 수면 무호흡이 

없는 비만 환자군이 더 높고, 폐쇄성 수면 무호흡이 

없는 비만 대조군에 비해 폐쇄성 수면 무호흡이 동반

된 비만 환자군이 가장 높다는 일관된 경향으로 볼 

때, 적어도 비만 환자군에서 폐쇄성 수면 무호흡은 대

사증후군의 한 임상 양상이라고 추론할 수 있다
7
. 또

한 CPAP 치료를 하더라도 인슐린 저항성이 회복되지 

않는 점도 이러한 추론을 뒷받침하는 사실이다. 또한 

인슐린 저항성과 복부비만이 주요 기전인 다낭포성 

난소 증후군(PCOS)의 경우 유난히 폐쇄성 수면 무호

흡이 많은 점도 이러한 가설을 설명해주는 한 증거가 

된다
6
. 그래서 IL-6, TNF alpha 등의 염증성 사이토

카인이 용량 반응(dose response) 양상으로 폐쇄성 수

면 무호흡 에서 가장 높고 그 다음으로 비만 환자군에

서 높으며 마른 환자군에서 가장 낮다는 점도 마찬가

지 증거가 된다
7
. 따라서 비만과 폐쇄성 수면 무호흡

에서 나타나는 대사이상은 연속 스펙트럼 선상에 있

는 것으로 이해해야 한다
7
.
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허혈성 전조건화(Ischemic preconditioning)와 

폐쇄성 수면무호흡으로 인한  사망위험

폐쇄성 수면 무호흡은 보통 40대의 젊은 사람에게

서 심혈관계 위험이 가장 크다. 그러나 50세 이상의 

연령에선 상대적으로 사망률 위험이 감소하는데 이를 

설명하는 기전으로 제시되는 것이 허혈성 전조건화

(ischemic preconditioning)이다
8
. 즉 허혈성 전조건화

에 의해 폐쇄성 수면 무호흡의 야간 수면 중의 저산소

증-재산소화의 반복되는 손상으로부터 심혈관계와 

뇌혈관을 보호하는 기전이 발동한다는 설이다
8
.

AHI 50 이상의 중증의 폐쇄성 수면 무호흡 환자에

서 무호흡시 산소포화도가 70%로 떨어질 때 동맥혈

을 채혈하고 각성하여 산소포화도가 90% 이상으로 

회복될 때 채혈하여 비교하여 본 연구에서 지방 과산

화(lipid peroxidation)을 나타내는 malondialdehyde가 

현저하게 증가하였으며, 전신성 산화 스트레스의 in 

vivo 지표인 혈중 환원 glutathione(GSH)이 처음 수

면 무호흡시 40% 이상 감소하였다
9
. 또한 이런 변화

는 GSSG/GSH 비에도 반영되었다. 즉 수면 무호흡시 

바로 산화 스트레스가 일어난다는 것이다. 다시 말하

면 산소포화도가 감소할 때 바로 일어나는 산화 스트

레스를 가시적으로 볼 수 있다는 것이다
9
. 그리고 무

호흡이 끝나면서 바로 회복되는 것 또한 사실이다. 그

러나 첫 한 시간이 지나가면 산화스트레스가 일어나

지 않고 저산소로 형성되는 oxidant 생산이 제거된다

는 점이 특기할 만한 점이다
9
. 이 연구로 인해 다른 연

구들에서 산화 스트레스를 명료하게 볼 수 없었던 점

을 설명할 수 있다. 다시 말하면 생체에서 반응성 산

소기의 생산을 조절(on and off)할 수 있는 기전이 있

음을 의미한다
10
. 그럼으로 인해 아주 심한 수면무호

흡에도 불구하고 많은 환자들이 심혈관질환의 사건들

에 바로 연결되지 않는 현상을 설명할 수 있을 것이며 

뇌 MRI 영상에서도 뚜렷한 이상을 보이지 않는 점을 

또한 설명할 수 있을 것이다. 이런 기전으로 인하여 

심한 산화 스트레스가 있음에도 불구하고 인체가 적

응하여 반응성 산소기의 생성을 억제하는 방어를 한 

결과, 예상되는 것 보다 심혈관계 위험도가 훨씬 더 

낮게 나타나는 역학조사 결과를 설명할 수 있을 것으

로 본다.

심박동변이(heart rate variability) 분석의  

임상적 의미

이미 오래전에 Christian Guilleminault가 주기적 

호흡 중에 나타나는 심박수의 변동(cyclic variation 

of heart rate)이 폐쇄성수면무호흡증후군의 진단에 

도움이 될 수 있음을 시사한 바 있다(1984). 폐쇄성 수

면 무호흡 환자의 혈압의 변이(BP variability)는 증가

하며, 맥박수는 빨라지고 RR 변이(RR variability)는 

감소한다는 사실은 이미 예전부터 알려져 있는 사실

이다
11
. 실제로 심박동 변이에 영향을 미치는 인자로 

나이(20%), 맥박수(20%), 폐쇄성 수면무호흡(20%)이 

제시되었다
12
. 이러한 심박동 변이(HRV)는 사실 자율

신경계 부조(autonomic imbalance)를 반영하며 결국

에는 심혈관 질환으로 인한 사망률로 이어진다
13
. 24

시간 Holter 심전도 검사를 시행하면 수면무호흡에 

따르는 심장 박동의 변이를 관찰할 수 있으며 시간영

역분석(time domain analysis), 주파수영역분석(fre-

quency domain analysis) 등에서 각각 특이한 수면무

호흡에 따르는 변화를 관찰할 수 있다
14
. 정상적인 수

면시 심장 박동은 느려지며 24시간 심장박동 타코그

람(tachogram)에서 현저하게 맥박 저하 패턴(heart 

rate dipping pattern)을 보인다. 그러나 폐쇄성 수면

무호흡이 있으면 수면시 심장 박동이 느려지지 않는 

맥박 비저하 패턴(nondipper pattern)을 보인다. 최근

의 연구 결과를 살펴 보면 폐쇄성 수면무호흡증후군

이라 하여도 전부가 맥박 비저하 패턴(nondipper 

pattern)을 보이는 것은 아니다
14
. 그리고 폐쇄성 수면

무호흡증후군 환자의 경우 HRV의 지표의 하나인 

SDNN이 감소하는 경향을 보이지만 4% 산소포화도 

감소지수(ODI4)와 상관관계는 별로 없다
14
. 오히려 24

시간 심박수 타코그람으로 볼 때 외꼭지형(unimodal 

pattern)을 보이는 폐쇄성 수면무호흡증후군 환자가 

여러꼭지형(non-unimodal pattern)을 보이는 폐쇄성 

수면무호흡증후군 환자에 비해 SDNN이 현저히 낮은 

경향을 보였다(73.25 vs 137.88 ms)
14
.
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수면 무호흡/저호흡지수의 대체 지표들 

(surrogate parameters)

수면에 들어가면 호흡이 무질서해지고 불안정해진 

경향을 보인다. 물론 상기도의 기류저항이 커지기 때

문이다. 그리고 다양한 수면단계에 따른 환기 변화도 

있어 더욱 그렇다. 산소포화도와 맥박 변화의 엔트로

피는 폐쇄성 수면 무호흡 환자에서 폐쇄성 수면 무호

흡이 없는 환자보다 훨씬 높다. 이미 1993년에 Series 

등은 oximetry의 시간에 따른 추이를 육안으로 보기

만 해도 정상과는 달라, 이를 이용하면 민감도 98%로 

폐쇄성 수면 무호흡의 진단에 도움이 된다고 하였다
15
. 이후 컴퓨터의 발달로 소프트웨어를 이용하여 맥

파 분석을 한 연구가 쏟아 졌다. 손가락 끝의 맥파를 

포착하여 얻은 산소포화도와 심박동 데이터를 영역 

분석(spectral analysis)과 시간 분석(time domain 

analysis)하여 30-70초 대(0.014-0.033 Hz)에서 가장 

특이한 변화가 보임이 확인되었다
16
. 또한 맥파 데이

터의 불규칙성(irregularity)을 분석하여 얻은 ApEn 

(approximate entropy)는 폐쇄성 수면무호흡의 진단

에 있어 민감도는 88.3% 특이도 82.9%에 달한다
17
. 그

리고 PPV는 88.3%, NPV는 82.9%(at a threshold 

0.679)에 이른다. 그리고 ApEn은 ODI4(r=0.603), 

ODI3(r=0.617), CT90(0.280)(percentage of time spent 

with SaO2 below 90% of the total recording)과도 잘 

연관된다
17
. 

그리고 손가락 끝의 맥파 자체의 모양(photople-

thysmograpy, PPG)과 강도(pulse wave amplitude, 

PWA)는 맥박 변동 보다 더 민감하게 자율신경계 각

성(autonomic arousal)을 반영한다
18
. 일반적으로 자

율신경계 각성을 확인하는 데는 혈압(BP), 맥박(HR), 

피부혈관수축(skin vasocontriction) 등이 쓰이는데, 

그 중에서도 oximetery에서 보이는 맥박 파형의 강도

를 분석하는 PWA의 PPG 신호가 가장 민감하고 유

용성이 있을 것이다
18
. 

손가락 끝의 맥파 분석의 또 다른 하나의 지표인 

맥파전달속도(pulse transit time, PTT: the interval 

between ventricular electrical activity and the 

appearance of a peripheral pulse waveform)는 동맥

혈관의 경도에 따라 결정된다
19
. 그리고 순간적인 혈

압의 변화에 따라 달라진다. 즉 혈압이 오르면 즉시 

동맥혈관의 경도가 증가한다. 이럴 때 맥파는 빨라지

고 PTT는 감소한다. 반대로 혈압이 떨어지면 동맥혈

관은 경도가 감소하고 PTT는 길어진다
19
. 흡기시 

PTT의 증가와 식도압(Pes)의 감소는 유의한 관계가 

있다. PTT의 정확도는 심전도(ECG)의 상(phase)과 

PPG 신호(signal)의 통합도가 관건이다
19
. 그런데 

PTT의 임상적 응용에 방해가 되는 것은 움직임에 따

른 부산물 신호(motion artifact)이다. 따라서 이를 줄

이는 기법이 중요하다. 또 심전도에서 얻어지는 RR 

간격(RR interval)을 이용한 빈맥-서맥 사건(tachy-

cardia-bradycardia event)도 피질하 각성의 중요한 

대체 지표가 된다
20
.

단순화 수면 검사의 자리 매김(positioning of 

simplified sleep studies)

통상적인 수면다원검사는 EEG, EOG, chin- EMG, 

oronasal airflow, SaO2 rib cage / abdomen 

movement, leg EMG, snoring 등을 포함한다. 이렇게 

다양하게 얻어지는 신호들을 분석하여 비정상적인 수

면분절을 결과하는 수면호흡질환을 진단할 수 있다. 

하지만 비용이 많이 들고 복잡하며 심한 코골이에 동

반되는 미소각성 등을 포착하는 데는 번거롭다. 대안

으로 뇌파를 생략하고 oximetry와 코골이 감시, 신체

움직임 포착, 심전도, 맥파분석 등으로 구성되는 단순

화 수면검사 등이 있어 간편하고 경제적인 면을 보이

고 있다
21
. 실제로 수면 무호흡의 유병률이 높은 점을 

감안하고 수면 무호흡이 미치는 심혈관계 위험과 사

회적 손실을 생각한다면 당연히 보다 효율적인 접근

법을 마련하여야 하며, 그 해결책으로 제시되는 것이 

단순화 수면검사이다. 단순화 수면검사의 문제점은 

얼마나 진단에 정확한가 하는 점이다. 일반적으로 단

순화 수면검사는 재택 검사가 가능하며 환자의 수면

자세가 자연스럽다는 장점이 있으나 수면다원검사와 

비교하면 위양성(false positive)은 10.5%, 위음성

(false negative)은 6.5% 나와 수면다원검사와의 괴리

가 문제가 된다
22
. 
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이 문제에 대해 최근의 무작위 대조 연구를 통하여 

적어도 졸림증 증상이 있는(ESS 10 이상) RDI 15 이

상의 환자에서 수면검사실에서 수면다원검사를 하고 

CPAP 압력 적정을 한 군과 집에서 단순화 수면검사 

장비와 Auto CPAP을 이용해 적정한 후 CPAP 치료

를 한 군과 증상이나 삶의 질, CPAP 유순도, CPAP 

압력 등에서 차이가 없었다는 결과
23
를 고려한다면, 

통상적으로 수면다원검사를 받는 환자의 약 80-90%

는 단순화 수면검사로 해결할 수 있다는 수면의학계

의 최근 경향이다. 2006년 9월 캐나다의 몬트리올에서 

열렸던 제8차 세계수면무호흡학회(World Congress 

on Sleep Apnea)에서 스코틀란드의 NJ Douglas와 미

국의 Nancy Collop의 논쟁에서도 이와 같은 결론이 

확인된 바 있다.

수면무호흡 환자에 대한 임상적 결정을 하는 과정

폐쇄성 수면 무호흡 환자를 대할 때 처음 내리는 

의학적 결정은 폐쇄성 수면 무호흡의 가능성에 대한 

판단을 하는 과정이다
24
.

즉 병력과 신체 진찰을 통해 환자의 특징을 파악하

고 폐쇄성 수면 무호흡 위험인자를 확인하며 감별진

단을 하는 것이다. 이 과정은 수면검사를 할 것인지. 

아니면 검사 없이 치료를 할 것인지 아니면 경과를 관

찰하며 볼 것 인가 하는 것이다.(a choice to treat, to 

treat without testing, or to wait and watch). 이 과정

에서 폐쇄성 수면 무호흡의 검사전 가능성(pretest 

probability), 검사의 민감도와 특이도, 효과적인 치료 

방법의 가용성, 위양성 및 위음성 검사결과시의 비용, 

비용과 임상적 개선에 대한 환자의 선호도 등을 고려

한다
24
. 임상의사는 이런 경우 자신의 임상적 경험과 

의학문헌에 기초하여 추정을 한다. 검사전 질환의 가

능성을 예견하게 하는 소견은 시끄러운 코골이, 졸림

증, 목격된 무호흡, 체질량지수(BMI), 기저 심혈관계 

질환의 존재 등이다
24
. 그 다음 과정은 수면검사를 시

행하여 치료에 반응하는 환자를 확인하는 과정이다. 

여기서 중요한 것은 수면검사(일반적으로 수면다원검

사)의 민감도와 특이도이다. 비록 수면다원검사가 

gold standard로 여겨지지만, 수면다원검사의 채점과 

판독에는 신뢰도의 문제가 깔려 있다. 수면다원검사

로 얻은 결과 중 가장 중요하게 평가되는 지표인 AHI

의 정도로 폐쇄성 수면 무호흡가 있는지 없는지 그리

고 있다면 중증도를 판정한다. 그러나 AHI와 임상지

표와 치료효과 사이에는 상당한 괴리가 있어 문제가 

된다. AHI와 객관적인 졸림증의 척도인 MSLT나 

MWT의 연관관계는 유감스럽게도 별 관련이 없다

(MSLT: R=0.02 p=0.85, MWT: R=0.05 p=0.55). 그래

서 효과적인 치료(즉 비강양압호흡) 시행 전과 6개월 

후를 비교한 결과, 치료전의 AHI와 치료 후 졸림증의 

척도와는 관련이 없었다
24
. 이런 점이 바로 폐쇄성 수

면 무호흡 치료의 딜레마이며 임상경험을 원용하여 

해결해야 할 문제이다. 이런 점으로 인해 수면다원검

사로 얻은 지표인 AHI가 빛이 바래는 이유이다. 실제

로 수면검사에서 얻는 지표들은 환자의 임상적 증상

으로부터 유래한 폐쇄성 수면 무호흡증후군 환자의 

삶의 질의 여러 지표들과 일치하지 않는다. 이러한 수

면검사지표와 폐쇄성 수면 무호흡증후군 환자의 임상

증상과의 괴리라는 사실은 전혀 예외적이거나 새로운 

현상은 아니다. 예를 들면 부비동염 환자의 증상과 

PNS CT 소견은 일치하지 않으며. 천식 환자에서도 

폐기능 검사와 호흡곤란의 정도는 일치하지 않고, 협

심증 환자의 객관적인 심장기능검사와 삶의 질은 일

치하지 않는다. 마찬가지로 수면검사지표와 폐쇄성 

수면 무호흡증후군 환자의 증상이나 삶의 질은 일치

하지 않으므로 수면검사의 적용과 해석에는 임상적 

경험에서 오는 지혜가 필요하다.  현재 수면의학이 당

면한 문제가 바로 수면검사(text) 자체에만 관심이 집

중되고 실제로 수면질환을 가진 존재인 환자 자체

(context)가 핵심에 있지 않다는 점이다. 중요한 점은 

앞으로 수면의학의 주요 관심이 수면검사(text)에서 

환자(context)로의 전환되어야 한다는 사실이다.

복잡성 수면 무호흡증후군(Complex sleep apnea 

syndrome)

복잡성 수면 무호흡증후군은 겉보기에는 폐쇄성 수

면 무호흡 증후군 환자와 구분되지 않는다. 다만, 

CPAP을 적용하게 되면 비로소 중추성 무호흡이나 
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Cheyne Stokes 호흡이 나타나 일반적인 폐쇄성 수면 

무호흡과 구분이 된다. 폐쇄성 수면 무호흡 중에서 복

잡성 수면 무호흡이 차지하는 비율은 대략 15-20%로 

추정된다
25
. 진단 기준은 CPAP 압력 적정시 폐쇄성 

수면 무호흡은 사라지지만 중추성 무호흡 지수

(Central apnea index)가 5 이상인 경우나 Cheyne 

Stokes 호흡이 현저하게 나타나는 경우 복잡성 수면 

무호흡증후군(CompSAS)이라고 할 수 있다
26
. 복잡성 

수면 무호흡증후군은 남자비율이 조금 더 많고(82.4% 

vs 63.9%), CPAP 치료시 인터페이스 문제가 더 많이 

발생하는 특성이 있다
26
. 일부의 복잡성 수면 무호흡

증후군 환자에서는 산소를 추가하여 해결되기도 한다
26
. 그리고 일부의 복잡성 수면 무호흡증후군 환자에

서 저농도의 이산화 탄소를 추가하여 호전되는데, 이

런 환자는 CPAP에 의해서 혈중 이산화 탄소 농도가  

무호흡 역치(apneic threshold) 이하로 감소하여 중추

성 무호흡이 유발되는 것으로 보인다
26
. 이러한 여러 

사실들을 종합하여 본다면  복잡성 수면 무호흡증후

군의 병인에는 아마도 수면 상태의 안정성과 호흡조

절 시스템의 문제가 관여하는 것으로 보인다
27
. 수면

상태의 불안정성은 수면검사시 시행하는 뇌파와 심전

도에서 포착되는 심폐의 유기적 결합 분석(cardio-

pulmonary coupling analysis)으로 확연하게 다른 모

습을 확인할 수 있다
27
.

폐쇄성 수면무호흡증후군 진단에 있어 중증도 

지수의 재검토

폐쇄성 수면 무호흡 증후군의 중증도는 지금까지 

AI나 AHI로 분류되어 왔다. 그러나 AI, AHI는 증상

이나 병적 상태(morbidity)와 연관성이 많이 떨어진

다. 그래서 과연 AI, AHI가 가장 최선의 지표인지에 

대해 의문이 지속적으로 제기되어 왔다. 2,600명 이상

의 방대한 데이터인 SHHS(sleep heart health study)

에서 AHI 지수가 높을 수록 얕은 잠, 적은 서파수면

(slow wave sleep, SWS), 적은 REM 수면, 그리고 더 

많은 수면분절과 연관이 있다고 알려져 있으나 자세

히 검토해 보면 남성에서만 연관성이 확인될 뿐이다. 

여성인 경우 AHI 지수가 높음에도 불구하고 SWS 수

면이나 REM 수면과의 연관성이 관찰되지 않았다
28
. 

저산소증(hypoxia) 특히 간헐적 저산소증은 뚜렷한 

각성 장애와 REM 수면 증가를 결과하며 SWS 수면

에 영향을 미친다. 왜 그렇게 간헐적 저산소증에 델타 

뇌파-서파수면이 민감한가에 대한 이유는 아마도 시

상(thalamus)이 허혈성 손상에 아주 민감하기 때문이

다
28
. 인체는 저산소증-허혈성 손상을 가장 치명적인 

위협으로 인지하고 이에 반응하는 진화적인 발달 역

사를 갖고 있기 때문일 것이다. 그리고 시상에 대한 

허혈성 손상은 시상피질 뉴런(thalamocortical neu-

ron)의 모노아민 신경전달(monoaminergic neuro-

transmission)을 일으키며 서파수면을 감소시킨다. 따

라서 폐쇄성 수면무호흡증후군의 수면구조 이상과 증

상발현을 설명해줄 지수로 AI, AHI보다 저산소증 지

수(hypoxia parameter)가 더 나은 것으로 볼 근거가 

있다
28
.

수면 무호흡과 CPAP에 연관된 기관지 염증과 

기관지 과민성

폐쇄성 수면 무호흡 증후군은 전신성 염증 상태를 

일으킬 뿐 아니라, 국소적으로도 상기도와 하기도에

서 염증 반응을 항진시킨다. 폐쇄성 수면 무호흡이 있

을 때, 그에 상응한 상기도의 음압의 반복적 증가와 

해소에 따라 상기도의 국소적인 염증과 부종은 이미 

널리 알려져 있다. 그리고 폐쇄성 수면 무호흡 증후군 

환자의 호기에서 산화 스트레스 물질과 염증성 사이

토카인이 증가한 것도 역시 보고된 바 있다. 그리고 

치료를 받지 않은 naive 폐쇄성 수면 무호흡 증후군 

환자의 유도 객담(induced sputum)에서 호중구와 

IL-8의 증가를 볼 수 있다. 그런데 CPAP 치료를 한 

이후에 이러한 상하기도의 염증 반응이 해소되었는가

에 대해 최근의 연구 결과는 부정적인 결과를 보인다
29
. CPAP 치료에 대해 많은 환자들이 비강 불관용 같

은 부작용을 보이는데, 그 기저에는 CPAP을 함에도 

불구하고 지속되는 염증이 존재함을 시사한다. 실제

로 CPAP 치료 후에 유도 객담의 호중구를 관찰하면 

CPAP 치료 1주 후와 4주 후에도 별로 달라지지 않으

며, 호기에서의 NO 또한 감소하지 않았다
29
. 비특이성 
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기도 과민성의 대표적인 지표인 메타콜린 PD20의 경

우는 오히려 'PD20 <1 mg'의 비율이 증가함을 보여

주기도 하였다
29
. 그리고 유도객담의 IL-8 농도는  폐

쇄성 수면 무호흡 증후군의 중증도에 따라 증가하는 

경향을 보이며 AHI와의 상관관계도 밀접하였다

(R=0.81)
29
.

천식과 폐쇄성 수면 무호흡은 기도의 염증을 공유

할 뿐 아니라 여러 개의 공통위험인자를 갖고 있다. 

즉 비만이나 가족력, 비폐색,  비용종 등의 공통위험

인자와 함께 공존시 상호 악화 시키는 특징이 있다. 

또한 폐쇄성 수면 무호흡이나 천식과 흔히 병발하는 

위식도역류질환까지 같이 묶어서 “CORE"syndrome 

(Cough, Obstrucxtive sleep apnea/Obesity, Rhino-

sinusitis and Esophageal reflux)로 보는 경향도 대두

되었다
30
.
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