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■ ABSTRACT 

 
Introduction: In this study, we compared sleep structure, EEG characteristic of pediatric obstructive sleep apnea (OSA) and normal 

controls which were matched in sex and age. 

Methods: Fifteen children (male：female=4：11) who complained snoring and were suspected to have sleep apnea and their age 

and sex matched normal controls (male：female=5：10) have been done nocturnal polysomnography (NPSG). Sleep parameters, 

sleep apnea variables and relative spectral components of EEG from NPSG have been compared between both groups. 

Results: Pediatric OSA group were distinguished from normal controls in terms of apnea index, respiratory disturbance index and na-
dir of oxyhemoglobulin desaturation. Pediatric OSA group showed increased percent of sleep stage 1, decreased rapid eye movement 

sleep percent and increased delta power in O1 EEG channel. However other sleep parameters and spectral powers were not different 

between two groups. 

Conclusion: In pediatric OSA group, sleep structure parameter disruption may be not prominent as the previous studies for adult OSA 

group because of including mild OSA data in diagnostic criteria. In addition, EEG changes might not be distinct due to low arousal 

index compared to adult OSA patients. We can observe general characteristics and particularity of pediatric OSA through this study.  
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서     론 
 

소아 폐쇄성 수면무호흡증은 2~8세 아동의 1~3%가 이

환 되는 흔한 질환이다(1). 폐쇄성 수면무호흡증은 수면 중 

상기도가 완전히 혹은 부분적으로 막혀, 정상적인 호흡이 이

루어지지 않으며, 저산소혈증, 수면분절 등을 유발한다(2). 

성인 폐쇄성 수면무호흡증은 100년 전에 기술되었으나, 

소아 폐쇄성 수면무호흡증이 의학계의 관심을 받게 된 것은 

1970년대 중반 이후다(3). 소아 폐쇄성 수면무호흡증은 성

별 분포, 임상 양상, 수면다원검사 소견 및 치료 방침 등에

서 성인 폐쇄성 수면무호흡증과는 구분된다(4). 

소아 폐쇄성 수면무호흡증은 학습 장애(5), 행동 장애(6), 

폐혈관 고혈압(7), 고혈압(8), 성장 지연(9) 등을 유발한다. 

이를 조기에 발견해서 치료하지 않거나 치료가 늦어지면 전

신적으로 다양한 장기에 손상을 입히며, 이후 적절한 치료

를 해도 돌이킬 수 없는 경우가 많다. 따라서 소아 폐쇄성 

수면무호흡증의 조기 진단과 치료는 매우 중요하다. 

성인 폐쇄성 수면무호흡증 환자의 수면 구조 분석에 따르

면, 폐쇄성 수면무호흡증은 각성을 유발시키므로, 수면 단계

가 깊어지는 것을 방해하여 제1, 2단계 수면 비율이 높아지

고, 서파 수면의 비율은 낮아진다. 성인 폐쇄성 수면무호흡

증에서는 대부분의 무호흡이 렘수면 중에 출현하며, 서파 수
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면 중에 출현하는 경우는 드물다(10). 소아는 성인에 비해 

서파 수면의 비율이 높으므로(2) 무호흡이 출현하는 양상 및 

무호흡에 의해 수면 구조가 왜곡되는 양상에도 차이가 있을 

것으로 생각된다. 무호흡 영향을 받는 수면 구조에 따라 수면 

박탈의 양상이 달라지며, 주간 증상 역시 달라질 것이다. 

무호흡에 의한 각성은 수면 분절(sleep fragmentation)

을 가져온다. 수면 분절은 집중을 요하는 작업에 영향을 주

며 야간 수면 분절이 심한 아동의 경우 낮 시간 동안 혼란

스러움이 증가하며, 불안, 우울, 짜증, 공격성 등이 나타난

다(11). 소아 폐쇄성 수면무호흡증에서 수면무호흡에 각성

이 동반되는 빈도가 적어 성인에 비해 수면 분절과 관련된 

합병증이 적을 것이라는 주장(12)도 있으나 이는 소아 수면 

기록 판독에 성인 각성 기준을 적용한 결과 수면 분절이 과

소 평가된 결과이다. 소아는 성인보다 각성의 역치가 높아 

상대적으로 각성이 적게 일어나지만, 야뇨증의 빈도는 소아 

폐쇄성 수면무호흡증 환아에서 빈번하게 출현하므로, 무호

흡의 영향이 적은 것은 아님을 알 수 있다(13). 

성인을 대상으로 폐쇄성 수면무호흡과 관련된 뇌파 스펙

트럼 특성에 대한 연구는 두 그룹에 의해 진행되었다. 한 연

구에서는 무호흡 동안 뇌파의 스펙트럼이 전반적으로 감소

되는 소견을 보였으며 감소도는 저산소혈증에 비례하는 양

상을 나타냈다(14). 그러나 다른 연구에서는 무호흡 동안에 

델타파(delta wave)의 상대 파워(relative power)가 감소

하기 보다 오히려 증가되는 양상을 보였다. 비렘수면 동안 

일어난 무호흡과 관련되어 델타파 상대 파워 증가가 나타났

으며 이는 무호흡 출현 13초 후에 가장 뚜렷하였고 저산소

혈증 혹은 과탄산혈증과는 무관하였다. 또 렘수면 중 무호흡

에 의해서도 그 정도는 약하지만 델타파 상대 파워가 증가

하였다(15). 소아는 뇌의 성숙도, 무호흡에 대한 각성 반응 

등에서 성인과 다른 양상을 보이고 있으므로, 무호흡과 관련

된 뇌파 파워 스펙트럼 역시 성인의 그것과는 다를 것으로 판

단된다. 무호흡과 관련된 각성이 뇌파에 미치는 영향에 대한 

분석을 통해 소아 폐쇄성 수면무호흡과 그 합병증인 학습장애, 

행동장애, 성장장애 등과의 관련성을 파악할 수 있을 것이다.  

성인 수면 무호흡증을 대상으로 한 국내 연구는 다수 있

으나, 소아 폐쇄성 수면무호흡증을 대상으로 한 연구는 무호

흡 증상이 의심되는 환아만을 대상으로 야간수면다원검사를 

시행한 후 인구학적 분포, 진단 비율 등을 열거한 연구(16)

가 유일하다. 또 소아 폐쇄성 수면무호흡증에 대한 증례 보

고가 몇 건 있다(17,18). 소아 수면무호흡증의 임상적 특성

뿐 아니라 수면 구조 및 뇌파 양상에 대해 정상 대조군과 비

교한 연구는 저자가 조사 해 본 바로는 국내에는 거의 없고, 

정상 소아 수면다원검사 소견에 대한 국내 자료도 미진한 편

이다. 이에 소아 수면무호흡증 환아와 정상 소아의 수면 구

조와 뇌파 스펙트럼에 대해 비교하는 연구를 시행하였다. 

 

연 구 방 법  
 

1. 연구대상 

소아과 외래를 방문한 환아 중 병력청취, 신체 검진 및 소

아 폐쇄성 수면무호흡 설문지(OSA-18)(19)를 시행하여 

폐쇄성 수면무호흡증이 의심되는 소아를 선별하였다. 이들 

중 병력 상 선천성 기형, 아데노이드-편도 비대를 제외한 

기타 질환이 있는 경우에는 제외하였으며 이전에 수면 무호

흡과 관련된 치료를 시행한 경우가 있으면 제외하였다. 야간

수면다원검사 결과 폐쇄성 수면무호흡증으로 확진된 15명

의 환아와 이들에 대해 연령, 성별을 짝 지은 정상군을 모집

하여 연구에 참여시켰다. 정상군은 코골이와 무호흡 관련 증

상 및 기타 소아과적 질환이 없었다. 소아 및 그 보호자에게 

연구 과정에 대해 설명한 후 연구에 동의한 경우에 한하여 

연구에 참여시켰다. 

 

2. 소아 폐쇄성 수면무호흡 설문지  

소아 폐쇄성 수면무호흡 설문지(OSA-18)는 수면 장애, 

신체적 증상, 감정적 어려움, 낮 시간 기능, 보호자 걱정 등 

5가지 영역으로 구성되며 18문항으로 이루어져 있다(19). 

수면 장애에 대한 설문 중 하나는“지난 4주 동안 당신의 자

녀가 얼마나 자주 코를 골았나요?”이며 이에 대해“전혀 없

다”에서“항상 그렇다”까지 1점부터 7점까지로 구성되어 

있으며, 18문항의 총점은 126점이며 60점 이하일 경우 건

강에 거의 영향이 없으며, 60점부터 80점 사이일 경우 중등

도, 80점 이상일 경우 심각한 영향이 있다. 이번 연구에서는 

60점 이상인 경우 포함시켰다.  

 

3. 야간수면다원검사 

수면다원기록기기는 Somnologica®(Medcare, U.S.A.)를 

사용하며, 표준화된 방법으로 각종 전극들(electrodes)과 

감지기들(sensors)을 대상자에게 부착하였다. 뇌파, 안전도, 

하악근전도(chin EMG), 심전도(ECG), 호흡음(breathing 

sound), 구강 및 비 공기 흐름(oral and nasal airflow), 흉

곽 호흡 운동(chest movement), 복부 호흡 운동(abdom-
inal movement), 사지운동(limb movement), 그리고 혈중

산소포화도(SaO2, arterial oxygen saturation)를 측정하였

다. 뇌파 전극은 10~20 체계(20)에 근거하여 C3/A2, O1/ 

A2, C4/A1, O2/A1에 부착하였다. 안전도 감지기는 외안각 

외측 1 cm 상하 방에 각각 부착하였고, 근전도 감지기는 하
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악근 위에 부착하였다. 코골이 측정을 위한 호흡음 마이크

로폰을 후두(larynx)부위에 부착하였다. 흡기와 호기간의 

공기 온도 차를 이용해 작동하는 공기 흐름 측정용 감지기

(thermocouple)를 코와 윗입술 사이에 부착하였다. 심전도 

전극은 지정된 위치(modified lead II position)에, 하지의 

근 수축을 기록하기 위한 근전도 전극은 양쪽 전경골근에 

부착하였다. 혈중산소포화도 측정기의 감지기는 왼쪽 둘째 

손가락 끝에 부착하였다. 수면 상태는 적외선 카메라를 통해 

비디오 테이프로 녹화하였다. 검사 시간 동안 수면 기사가 

환아를 모니터링 하였다. 환아는 오후 7시에 수면다원검사

실에 도착하여 검사 준비를 마친 후 본인이 잠들기 원하는 

시간에 수면을 취하면서 검사를 시작하였고, 최소한 8시간 

이상 검사를 한 후 다음 날 아침 6시경 검사를 종료한 후 귀

가시켰다. 측정된 신호는 디지털 신호로 변환되어 저장 매체

에 저장되었고 이후 분석에 이용되었다. 

 

4. 수면 단계 판독 및 수면 무호흡의 평가  

수면 기록을 30초 판독 단위를 기준으로 표준 기준(21)

에 따라 1인의 수면 전문가가 판독하였다. 수면 기록은 비- 

렘수면에 해당하는 제 1, 2, 3, 4단계 수면과 렘수면의 5가

지 수면 단계로 나뉘며, 각 수면 단계의 비율과 출현 순서를 

통해 수면 구조를 특징 짓는다. 현재 소아 수면 기록에서 각

성(arousal)의 기준은 없으므로, 미국 수면 학회가 정한 각

성 기준(22)에 따라 각성을 판정하며, 호흡 관련 각성, 사

지 움직임 관련 각성, 자발적 각성으로 나뉘며, 각성 지수는 

전체 각성 횟수를 총 수면 시간을 나누어 정하였다. 

소아의 수면 생리는 성인의 그것과 다르므로, 수면 무호

흡의 진단 역시 소아 수면 무호흡 기준에 따라 이루어진

다(2,23). 소아 수면 무호흡은 정상 호흡 주기의 2배 이상

의 시간 동안 호흡 기류가 없는 경우로 정의된다. 저호흡은 

호흡 기류의 진폭이 정상 호흡의 50% 이하로 감소되고, 혈

중 산소 포화도가 4% 이상 감소된 상태로 정의된다. 수면 

검사 동안 나타난 총 무호흡 횟수를 전체 수면 검사 시간으

로 나눈 값을 무호흡 지수(apnea index, AI)라고 하며, 1 

이상인 경우 소아 수면 무호흡증으로 진단한다. 무호흡에 

동반되는 혈중 산소 포화도 감소는 무호흡의 신체적인 영향

과 저호흡의 진단에 중요하다. 혈중 산소 포화도의 평균값, 

최소값 및 혈중 산소 포화도 감소의 최대값을 구하였다. 

 

5. 데이터 처리 및 통계 분석 

 

1) 수면 구조 및 호흡장애지수 

수면무호흡증군과 정상군의 인구학적 정보, 수면관련 변인, 

호흡장애지수 등을 일원변량분석(one way ANOVA)을 이

용하여 비교하였다. 성별 분포에 대한 비교는 카이-제곱 검

증을 이용하였다.  

 

2) 뇌  파 

야간수면다원검사에서 얻어진, 8시간 동안의 뇌파가 분석

에 이용되었다. 뇌파의 추출률은 250 Hz였다. 인공파(arti-
fact)가 포함된 경우에는 분석에서 제외시켰다. 추출된 뇌파

를 고속 푸리에 변환법(fast Fourier transform, FFT)를 

이용하여 분석하였다. 각 분석 시 델타파(0.5~4.5 Hz), 세

타파(4.5~8 Hz), 알파파(8~12 Hz), 시그마(12~15 Hz)의 

파워 밴드(power bands)로 나누어 분석하였다. 전체 파워 

밴드의 총합으로 각 밴드 파워를 나누어 상대 파워를 구하

였다. 정상군과 무호흡증군에 대하여 각 밴드 별 상대 파워 

변화를 일원변량분석(one way ANOVA)으로 비교하였다. 

통계분석에는 SPSS 11.0 for windows를 이용하였다. 모든 

통계 분석의 유의 수준은 p<0.05로 정하였다. 

 

연 구 결 과  
 

1. 인구학적 특성 

수면무호흡증군과 정상군 각각 15명이 연구에 참여하였다. 

수면무호흡증군(남：여=4：11)과 정상군(남：여=5：10) 

사이에 성별의 통계적 차이는 없었다. 연령을 포함한 신체계

측 수치는 표 1에 제시되었다(표 1).  

 

2. 수면구조와 무호흡 지수  

수면무호흡증군은 정상군에 비해서 증가된 제1단계 수면

의 비율과 감소된 렘수면 비율을 보였다. 그 외 수면구조상 

차이는 관찰되지 않았다(표 2). 수면무호흡증군은 정상군에 

비해서 무호흡-저호흡지수(apnea-hypopnea index), 무

호흡지수(apnea index), 코골이 시간 비율, 무호흡에 의한 

각성 횟수, 최저 혈중산소포화도, 평균 혈중산소포화도 저하 

등에서 통계적으로 유의한 차이를 보였다. 그러나 혈중 산소

포화도 저하 지수와 평균 혈중산소포화도에서는 차이를 보

Table 1. Demographic variables of subjects 

 OSAS Controls p 

Age (yrs) 06.5 (03.6) 05.3 (2.3) ns 

Height (m) 01.2 (00.2) 01.1 (0.2) ns 

Weight (kg) 29.3 (17.3) 22.1 (8.6) ns 

BMI (kg/m2) 17.7 (04.1) 16.5 (2.8) ns 
Comparison by one way ANOVA. ns：not significant, OSAS：Ob-
structive sleep apneas syndrome, BMI：body mass index. Data 
are indicated as mean (SD)  
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이지 않았다(표 3). 

 

3. 뇌파 스펙트럼 분석 비교  

수면무호흡증군과 정상군의 수면뇌파의 상대 스펙트럼을 

비교한 결과 O1_delta를 제외한 모든 채널에서 통계적으로 

유의한 차이를 보이지 않았다(표 4). 

 

토     론 
 

수면무호흡증군은 정상군에 비해 1단계 수면이 증가된 

소견을 보였다. 처음 수면다원검사를 받는 대상군에서 첫날

밤 효과(first night effect)로 인하여 1단계 수면이 비율이 

높아지는 현상이 나타날 수 있다(24). 그러나 정상군 역시 

동일한 첫날밤 효과를 겪으므로 수면무호흡증군에서 첫날밤 

효과가 더 크게 나타남을 설명할 수는 없다. 수면무호흡증

군에서 무호흡, 저호흡 등의 수면장애가 나타나며 이것이 

수면연속성의 저하를 초래하는 각성(arousal)로 이어진다

(12). 수면단계 중 가장 큰 비율을 차지하는 2단계 수면에

서 각성이 나타나면 1단계 수면으로 이동하게 되므로 수면

무호흡을 포함하는 호흡장애가 있는 경우 1단계 수면의 비

율이 높아진다. 렘수면의 비율 역시 수면무호흡증군에서 더 

낮게 나타난다(10). 렘수면 중에는 기도를 유지하는 근육의 

근긴장도가 감소하므로 기도폐쇄가 더 잘 일어난다. 그 결

과 무호흡 등 호흡장애로 인한 각성이 동반되면서 렘수면에

서 완전한 각성(awake) 혹은 1단계 수면으로 이동하게 되

므로 렘수면의 비율이 감소하게 된다. 따라서 1단계 수면의 

증가와 렘수면의 감소는 수면관련 호흡장애의 영향에 의한 

것으로 해석할 수 있다. 

수면무호흡군은 정상군에 비하여 무호흡-저호흡지수, 무

호흡지수, 코골이 시간 비율, 무호흡에 의한 각성 횟수, 평균 

산소포화도 저하(average desaturation) 등이 더 컸으며, 

최저 혈중산소포화도(mean O2 saturation)는 더 낮았다. 이

런 객관적 결과를 거꾸로 소아 폐쇄성 수면무호흡 설문지

(OSA-18) 내용과 견주어 볼 때, 객관적 요소를 가장 잘 반

영하는 항목은 코골이 유무였던 것으로 생각할 수 있다. 무

호흡과 저호흡 여부를 물었을 때 환아 부모가 매우 제한적

으로 보고하였기 때문에 임상적으로 수면다원검사를 하지 

않고 소아 폐쇄성 수면무모흡증을 선별하기는 어려울 것이

다. 이런 점은 수면관련 호흡장애를 수면다원검사를 통해 

정량적으로 평가해야 하는 이유가 될 것이다. 수면무호흡군 

소아에서 평균 산소포화도 저하의 폭이 크고 최저 혈중산소

포화도가 낮은 점은 산소포화도의 저하가 소아의 뇌기능과 

성장지연 등에 영향을 미치는데 매개가 될 것으로 추정되어 

온 기존 연구와 일치한다(9). 그러나 평균 혈중산소포화도

는 두군 간에 뚜렷한 차이를 보이지 않았는데, 이는 소아 수

면무호흡의 경우, 무호흡의 지속시간이 길지 않고 그 횟수가 

뚜렷하게 크지 않기 때문이다(12). 

본 연구에서, 수면무호흡증군과 정상군의 수면구조와 함

께 수면뇌파의 스펙트럼을 분석하여 수면무호흡이 수면구조

Table 3. Comparison of respiratory parameters from OSAS and 
controls 

 OSAS Controls P 

Apnea-hypopnea index 14.5 (22.6) 00.5 (0.5) 0.02 

Apnea index 08.0 (12.3) 00.4 (0.5) 0.02 

ODI 12.4 (21.7) 01.9 (2.1) Ns 

% of snore 23.7 (22.1) 00.4 (1.0) 0.00 

Respiratory arousal 03.0 (05.3) 00 (0) 00. 0.04 

Mean saturation (%) 97.1 (01.9) 97.4 (0.9) Ns 

Lowest desaturation (%) 83.1 (07.5) 88.9 (4.1) 0.01 

Average desaturation (%) 05.5 (00.8) 04.5 (1.5) 0.02 
Comparison by One way ANOVA. ns：not significant, OSAS：Ob-
structive sleep apnea syndrome, ODI：Oxyhemoglobin desatura-
tion index. Data are indicated as mean (SD) 

 

Table 2. Comparison of sleep parameters from OSAS and controls 

Sleep parameters OSAS Controls P 

Sleep latency (min) 009.1 (10.4) 010.2 (07.1) Ns 

Sleep efficiency (%) 089.5 (11.5) 094.1 (05.0) Ns 

Total sleep times (min) 509.1 (47.9) 518.2 (35.1) Ns 

Wake after sleep onset (min) 008.9 (11.3) 004.0 (04.8) Ns 

% of stage 1 009.0 (03.9) 005.3 (02.9) 0.01 

% of stage 2 046.8 (06.2) 047.9 (05.0) Ns 

% of slow wave sleep 024.9 (06.0) 023.3 (03.4) Ns 

% of REM 019.3 (06.2) 023.4 (04.0) 0.04 
Comparison by one way ANOVA. ns：not significant, OSAS：ob-
structive sleep apnea syndrome. Data are indicated as mean
(SD) 

 

Table 4. Comparison of relative potency of EEG spectra from 
OSAS and controls 

EEG_channels OSAS Controls p 

C3_alpha 0.02 (0.01) 0.02 (0.01) ns 

C3_theta 0.18 (0.07) 0.16 (0.15) ns 

C3_delta 0.56 (0.10) 0.52 (0.15) ns 

O1_alpha 0.03 (0.01) 0.03 (0.02) ns 

O1_theta 0.15 (0.05) 0.16 (0.05) ns 

O1_delta 0.60 (0.07) 0.52 (0.13) 0.03 

C4_alpha 0.02 (0.01) 0.02 (0.01) ns 

C4_theta 0.19 (0.08) 0.16 (0.05) ns 

C4_delta 0.55 (0.16) 0.54 (0.11) ns 

O2_alpha 0.03 (0.01) 0.03 (0.01) ns 

O2_theta 0.16 (0.05) 0.15 (0.05) ns 

O2_delta 0.60 (0.07) 0.55 (0.11) ns 
Comparison by one way ANOVA. ns：not significant, OSAS：Ob-
structive sleep apnea syndromes. Data are indicated as mean
(SD), unit of %/100 
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뿐 아니라 뇌 상태를 보다 직접적으로 반영할 수 있는 뇌파

에 미치는 영향을 평가하고자 하였다. 수면무호흡증군에서 

정상군보다 O1채널의 델타파 상대 스펙트럼이 증가된 것 외

에는 차이를 보이지 않았다. 수면무호흡이 나타나며 그로 인

하여 잦은 각성이 나타날 경우, 각성 뇌파인 알파파, 베타파 

등의 비율이 늘어나고 델타파와 세타파의 비율은 줄어들 것

으로 예상할 수 있다(15). 그러나 본 연구에서는 일부 채널

에서 델타파의 스펙트럼이 증가하였다. 이는 수면무호흡증군

의 각성 횟수가 정상군에 비해 충분히 크지 않고 그 결과 수

면뇌파에 뚜렷한 차이를 보이지 않았기 때문으로 해석할 수 

있다. 특히 소아수면무호흡증의 경우 진단기준이 시간 당 1

회 이상의 무호흡으로 8시간 수면을 취한다고 가정할 때 8

회의 무호흡만으로도 진단된다. 본 연구의 무호흡 지수 평

균값을 8으로 8시간 수면을 기준으로 하면 64회 정도의 무

호흡이 나타난 것이다. 64회의 무호흡이 통계적을 뚜렷한 

차이를 보일 정도의 뇌파각성을 만들기에는 부족하였다고 

해석할 수 있다. 또 무호흡의 횟수 못지 않게 무호흡의 지속

시간이 무호흡에 대한 뇌의 반응성, 즉 뇌파 변화와 관련된

다고 볼 수 있다. 소아수면무호흡의 경우 무호흡의 정의가 

정상호흡 2회에 상응하는 시간 동안 호흡이 나타나지 않는 

것으로 정의된다. 이 경우 무호흡의 지속시간이 6초 내외로 

혈중산소농도의 변화나 뇌의 상태변화를 일으키기에는 충분

하지 않을 수 있다(11). 이런 점에서 성인수면무호흡증 환

자에서 보이는 뇌파스펙트럼의 변화가 소아수면무호흡에서

는 일어나지 않는다고 해석할 수 있다. 

본 연구에 참여한 수면무호흡증 환자의 연령범위가 비교

적 넓었고, 수면무호흡증상의 심한 정도도 다양하였다. 또 

소아에서는 성인에 비해 연령에 따른 뇌 발달 차이가 현저

하며 그 결과 뇌파양상에도 차이를 보일 수 있다. 본 연구에

서 연령, 성별 등을 통계적으로 동일한 수준으로 일치시켰

다고는 하지만, 연령별 변이를 모두 극복하기에는 한계가 있

었다. 본 연구에서 뇌파를 측정한 위치는 C3, C4, O1, O2 

등 표준수면다원검사 전극이었다. 이 위치들이 수면단계 판

독에 이용되고 수면단계의 변화를 잘 반영한다는 측면은 있

지만, 무호흡으로 인한 뇌파의 변화를 모두 반영하기에는 충

분하지 않다고 판단된다(25). 본 연구에서 사용된 뇌파스펙

트럼 분석이 각성의 강도가 크지 않고, 무호흡의 지속시간이 

짧아서 뇌파 변화가 크지 않은 경우에 사용하기에 충분히 민

감하지 않을 수 있다. 향후 비선형분석법 등 보다 민감하며 

뇌파의 특성을 정량화할 수 있는 방법의 도입이 필요하다. 

본 연구는 국내에서 처음으로 소아수면무호흡증 환자들의 

수면구조, 무호흡양상 및 그에 따른 뇌파변화를 정상군과 비

교하여 그 특성을 기술하였다. 소아수면무호흡증군이 정상

군에 비해 뚜렷한 수면구조 변화, 뇌파변화를 보이지 않는

다는 점은, 소아수면무호흡 환자들이 성인수면무호흡 환자

들이 보이는 주간졸음, 피로 등을 호소하지 않는 점과 연결

된다(6).  

본 연구를 통해서 소아수면무호흡증과 수면구조의 장애를 

가져오는 다양한 소아수면질환을 평가하고 정량화 함에 있

어 소아수면의 특성을 충분히 반영하려는 다양한 노력이 필

요함을 알 수 있었다. 

향후, 환자군과 정상군의 숫자를 충분하게 늘리고, 중등도 

이상의 뚜렷한 호흡장애와 각성장애를 대상으로, 뇌파의 특

성을 다양한 방식으로 정량화하여 비교하는 연구가 요망된다. 

 

요     약 
 

목  적：본 연구에서는 소아 수면무호흡증 환자의 수면구

조와 뇌파특성을 성별, 연령이 짝 지워진 정상군과 비교하

여 수면무호흡의 영향을 비교 분석하였다. 

방  법：코골이 증상을 호소하고 소아과 의사의 임상소견

상 수면무호흡증이 의심되는 15명(남：여=4：11)와 정상

군 15명(남：여=5：10)을 대상으로 수면다원검사를 시행

하였다. 두 군의 수면다원검사에서 얻어진 수면구조관련 변

인, 수면무호흡관련 변인과 스펙트럼 분석을 통해서 얻어진 

뇌파 주파수별 스펙트럼을 비교하였다. 

결  과：수면무호흡증군은 정상군에 비해 무호흡지수, 호

흡장애지수, 혈중산소포화도 최저값 등에서 뚜렷한 차이를 

보였다. 수면무호흡증군은 수면구조 분석상 1단계 수면의 비

율증가, 렘수면 비율 감소 소견을 보였으며 뇌파 스펙트럼 

분석상 O1채널의 델타파 증가 소견 외에는 정상군과 차이

를 보이지 않았다.  

결  론：소아수면무호흡의 경우, 진단기준의 특성상 수면

무호흡이 심하지 않은 경우가 많이 포함될 수 있으며, 그 결

과 무호흡으로 인한 수면구조의 와해가 뚜렷하지 않았다. 

또 각성 횟수도 성인수면무호흡에 비해 적어서 뇌파변화도 

뚜렷하지 않았다. 본 연구를 통해 소아수면무호흡증의 일반

적인 양상과 특수성을 관찰할 수 있었다.  
 

중심 단어：소아수면무호흡·뇌파·스펙트럼분석. 
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