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Abstract: This paper proposes a new algorithm for sleep apnea detection based on stroke volume. It is very impor-

tant to detect sleep apnea since it is a common and serious sleep-disordered breathing (SDB). In the previous studies,

methods for sleep apnea detection using heart rate variability, airflow and blood oxygen saturation, tracheal sound

have been proposed, but a method using stroke volume has not been studied. The proposed algorithm consists of

detection of characteristic points in continuous blood pressure signal, estimation of stroke volume and detection of

sleep apnea. To evaluate the performance of algorithm, the MIT-BIH Polysomnographic Database provided by Phsio-

Net was used. As a result, the sensitivity of 85.99%, the specificity of 72.69%, and the accuracy of 84.34%, on the

average were obtained. The proposed method showed comparable or higher performance compared with previous

methods.

Key words: Sleep apnea, Stroke volume, Hypopnea, Obstructive sleep apnea (OSA), Central sleep apnea (CSA)

I. 서  론

수면 무호흡은 대표적인 수면장애(sleep-disordered Breath-

ing, SDB)의 하나로서 미국 중년 남성의 4%, 여성의 2%

가 겪고 있는 질병이다[1]. 수면 무호흡은 수면 분절로 인

하여 과도한 주간 졸림증과 심혈관 관련 질환 위험률이 증

가하고, 졸음운전으로 인한 교통사고를 발생시키기도 하며,

심지어 뇌졸증, 심장마비, 돌연사 등의 심각한 결과를 초래

할 수도 있다[2-4]. 

수면 무호흡의 정의는 호흡기류(airflow)가 10초 이상 정

지되는 상태를 말하며 저호흡은 정상호흡기류의 30% 이상

감소와 함께 혈중산소포화도(SpO2)가 4% 이상 감소되는 경

우 또는 정상호흡기류의 50% 이상 감소와 함께 3% 이상

의 혈중산소포화도가 감소되는 상태를 말한다[5].

일반적으로 수면 무호흡은 폐쇄성 수면 무호흡(obstruc-

tive sleep apnea, OSA), 중추성 수면 무호흡(central sleep

apnea, CSA), 복합성 수면 무호흡(complex or mixed

sleep apnea, MSA)으로 구분된다. 폐쇄성 수면 무호흡은

호흡을 하려는 의지는 있지만 반복적으로 상기도 폐쇄가 발

생하는 상태이며, 중추성 수면 무호흡은 호흡을 하려는 의

지가 결여된 상태이고, 복합성 수면 무호흡은 중추성 수면

무호흡과 폐쇄성 수면 무호흡이 혼합되어 발생하는 경우를

말한다[5]. 

수면 무호흡을 진단하는 가장 기본적인 방법으로 야간수

면다원검사(full-night polysomnography)가 널리 사용되

고 있다. 이 방법은 일반적으로 뇌파, 안전도, 턱 근전도, 심

전도, 호흡기류, 가슴-배 호흡운동, 다리 근전도, 몸 위치, 혈

중산소포화도, 코골이 소리 등을 기록하며 필요에 따라 항

목을 추가하기도 한다[6]. 그러나 야간수면다원검사는 고가

의 검사 비용과 연구실이나 병원에서 측정해야 하는 공간상

의 제약이 있으며, 여러 종류의 생체신호 측정을 위한 전극
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부착으로 환자에게 거부감을 줄 수 있다. 최근에는 이러한

단점을 보완하기 위해 센서의 종류를 줄일 뿐 아니라 진단

정확성을 높이는 휴대용 수면 감시기술에 대한 연구들이 진

행되고 있다[7-18].

휴대용 수면감시기술 개발을 위해 심박변이도(heart rate

variability, HRV)[7-10], 호흡기류[11-13], 혈중산소포화

도[14-16], 기관지 소리(tracheal sound)[17-18] 등을 이용

한 방법들이 제안되었으며, 이 방식들은 단일신호 또는 2~4

개의 신호를 결합하여 검출한다[19]. 그러나 단일 신호를 이

용한 심박변이도 분석은 부정맥과 같은 불규칙한 심박을 제

외한 정상 심박만을 이용하는 한계점이 있으며[7-10], 호흡

기류는 높은 검출율을 보이지만 코에 직접 삽입하거나, 부

착하여 호흡을 측정하기 때문에 편안한 수면을 방해할 뿐

아니라 자연스러운 호흡을 하는데 어려움이 있다[11-13]. 혈

중산소포화도는 정확성 검증이 확보되지 않을 경우, 단일신

호로써의 사용은 미국수면의학회에서 권장하지 않는 방법이

다[20]. 또한 기관지 소리는 잡음이 많은 외부 환경에 노출

되었을 경우 검출하기 어려운 한계점이 있다[17-18].

본 연구에서 제안한 방법은 기존의 방법과는 달리 일회심

박출량(stroke volume, SV)을 이용한 방법으로, 수면 무호

흡이 일회심박출량에 미치는 영향을 기반으로 수면 무호흡

검출 가능성을 평가하기 위한 연구이다. 일회심박출량은 심

실이 한번 수축시 박출되는 혈액의 양을 말하며, 자율신경

계의 변화에 따라 일회심박출량의 변화가 나타난다[21-22].

기존 연구에 따르면 일회심박출량은 정상 호흡의 흡기

(inspiration)시에 7%의 감소를 보이며, 수면 무호흡이 발

생한 경우 25%의 감소가 발생한다고 보고되었다[23]. 수면

무호흡에 기인한 일회심박출량의 변화 기전으로 주로 받아들

여지고 있는 가설은 수면 무호흡 발생 시 저산소혈증에 의하

여 혈중산소포화도가 감소하며, 각성에 의한 교감신경활동이

촉진되기 때문으로 알려져 있다. 수면 무호흡 발생 시 질식

에 의해 혈중산소포화도가 떨어지게 되면 심근의 산소소모

량을 감소시키기 위해 심박동수 감소가 초래되며 그 결과

일회심박출량의 감소가 나타난다. 각성에 의한 수면 무호흡

종료 시 호흡이 정상적으로 돌아오게 되면서 뇌와 심장에

산소를 공급하게 되는데, 이때 말초조직에 가능한 빨리 산

소 공급을 하기 위해 심박동수가 증가하게 되어 일회심박출

량이 증가하게 된다[24-25]. 

본 연구에서는 PhysioNet에서 제공하는 MIT-BIH Poly-

somonographic Database(수면 무호흡 발생점에 대한 주

석이 포함됨)를 이용하여 일회심박출량을 이용한 수면 무호

흡 검출 알고리즘을 개발하고 성능을 평가하였다. 일회심박

출량 신호는 혈압 신호로부터 추정하였으며, 제안된 수면 무

호흡 검출 알고리즘은 1분 단위로 수면 무호흡 유무를 평가

하였다. 

II. 연구 방법

일회심박출량을 이용한 수면 무호흡 검출 방법은 혈압 신

호의 특징점 검출, 일회심박출량 추정 및 수면 무호흡 검출

알고리즘으로 구성된다. 

1. 혈압 신호의 특징점 검출

혈압 신호로부터 3가지 특징점(시작점, 정점, 절흔)을 검출

하기 위해 기존에 제안된 slope sum function(SSF)을 이용

한 혈압 신호의 시작점 검출 방법을 그림 1과 같이 수정하여

사용하였다[26]. 수정된 특징점 검출방법은 전처리, 이중 문

턱치 적용 및 특징점 검출 부분으로 나뉜다. 전처리를 위해

혈압 신호(xn)에 식(1)의 16 Hz 저역통과필터를 적용하였다. 

yn = 2yn−1 − yn−2 + xn − 2xn−5 + xn−10 식(1)

필터링된 신호(yn)는 SSF 적용을 위해 식(2)와 같이 기울

기의 합을 계산하였으며, 이때 윈도우 (w)의 크기는 128 ms

를 사용하였다. 

, , ∆yk = yk − yk−1 식(2)

SSF 신호(zi)의 최댓점 검출을 위해 두 개의 문턱치를 사

용하였다. 먼저 SSF 신호의 평균값의 3배 값을 첫 번째 문

턱치로 정하였으며, SSF 신호가 첫 번째 문턱치를 넘는 점

을 기준으로 정하고, 전후 150 ms 구간에서 SSF 신호의 최

솟점과 최댓점을 검출하였다. 이때 검출된 최댓점이 두 번

째 문턱치(최댓점과 최솟점 간의 크기)의 60%보다 클 경우

최댓점으로 최종 결정하였다. 두 개의 문턱치는 최근 10개

의 평균값으로 업데이트 하였다. 

검출된 SSF 신호의 최댓점으로부터 혈압신호의 3가지 특

징점을 결정하기 위한 방법은 다음과 같다. 시작점은 SSF

신호의 최댓점에서 후진방향으로 탐색하면서(search back-

ward) 최댓점의 1%가 되는 지점으로 검출한다. 정점은 SSF

신호의 최댓점 전후 10 ms 구간에서 혈압신호의 최댓값으

로 결정하였다. 절흔은 혈압 신호의 정점으로부터 200 ±

100 ms 구간에서 혈압 신호의 최솟값으로 결정하였다. 

2. 일회심박출량 추정

일반적으로 일회심박출량은 식(3)과 같이 혈압 신호의 수

축기 면적을 동맥 임피던스로 나눠줌으로써 추정할 수 있다

[27]. 그림 2는 일회심박출량 추정을 위해 사용된 변수들을

보여주고 있으며, 앞서 검출한 혈압 신호의 특징점을 이용

하여 계산하였다. 

zi ∆uk
k i w–=

i

∑= ∆uk
∆yk :∆yk 0>

0  : ∆yk 0≤⎩
⎨
⎧

=
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식(3)

수축기 면적은 시작점으로부터 절흔까지 혈압신호 면적의

합이며, 동맥 임피던스는 식(4)와 같이 Kouchoukos 등이

제안한 방법을 이용하여 계산하였다[28]. 

Zaort = k / (1 + Tsys − Tdia) = k·Tdia / T 식(4)

단 k는 임의의 상수이며, Tsys는 혈압의 수축기 시간

(msec), Tdia는 이완기 시간(msec), T는 심박 주기이다. 

식(5)는 식(4)를 식(3)에 대입하여 정리한 식이며, 본 연

구에서 상수 k는 기준 일회심박출량 신호를 이용한 교정

(calibration)을 통해 구해지는 값이지만, 본 연구에서 사용

한 데이터베이스에서는 기준 신호가 제공되지 않기 때문에

계산 편의상 1로 정하였다. 이 경우 일회심박출량의 크기가

변하더라도 신호의 형태에는 영향을 미치지 않는다.

SV = k·SYSarea·T /Tdia 식(5)

3. 수면 무호흡 검출 알고리즘

본 연구에서는 추정된 일회심박출량을 2 Hz로 재샘플링

(resample)하여 수면 무호흡 검출 알고리즘에 적용하였다.

수면 무호흡 검출 알고리즘 개발은 수면 무호흡이 발생했을

경우, 호흡 정지로 인한 주파수 변화를 이용하였다. 그림 3

은 수면 상태를 참고하여 정상 호흡과 무호흡 구간을 10분

SV BP t( ) td
ejection

 

∫    Zaort⁄=

그림 1. 혈압 특징점 검출 알고리즘 블록도

Fig. 1. Block diagram of characteristic point detection algorithm from a blood pressure waveform

그림 2. 혈압신호에서 사용된 변수(예시)

Fig. 2. Example of parameters obtained from blood pressure

waveform
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씩 추출하여 FFT를 적용한 결과로, 정상 호흡 구간의 경우

0.25 Hz 부근에서 큰 값을 보여주고 있으며(그림 3(a)), 수

면 무호흡 구간은 호흡 정지로 인해 0.25 Hz 부근의 크기가

감소하고, 0~0.05 Hz 대역에서 크기가 증가하는 모습을 볼

수 있다(그림 3(b)). 본 연구에서는 수면 무호흡 발생시 나타

나는 주파수대역의 변화 특징을 이용하여 수면 무호흡을 검

출하였는데, 이를 위해 재샘플링된 일회심박출량 신호(그림

4(a))에 0.05 Hz 저역통과 필터를 적용하였다(그림 4(b)). 이

후 20초 크기의 윈도우를 1초씩 이동하면서 최댓값과 최솟

값을 검출하였다. 이때 각 윈도우에서 최댓값의 위치가 최

솟값으로부터 5초 이후에 위치하고, 최솟값보다 최댓값이

1.2배 이상 증가한 경우에 수면 무호흡 이벤트를 발생시켰

다(그림 4(c)). 윈도우 이동을 통해 이벤트가 연속으로 발생

하였을 경우 필터를 통과한 일회심박출량 신호의 최저점(그

림 4(d))을 수면 무호흡 발생 지점으로 정하였다. 그림 4(e)

는 호흡 기류 신호를 나타내며, 수면 무호흡 구간은 음영으

로 표시하였다. 

III. 결과 및 고찰

1. 분석 대상

본 연구에서는 PhysioNet에서 제공하는 MIT-BIH Poly-

somnographic Database를 사용하였다[29]. 데이터베이스

는 총 16개의 레코드(1 레코드/1인)로 구성되어 있으며 나이

그림 3. FFT 결과 (a) 정상 호흡 구간, (b) 수면 무호흡 구간

Fig. 3. The FFT results of (a) normal breath and (b) sleep apnea

그림 4. 수면 무호흡 검출 알고리즘 (a) 재샘플링한 일회심박출량 신호, (b) 저역통과필터(0.05 Hz)로 처리된 심박출량 신호, (c) 무호흡 검

출 이벤트, (d) 수면 무호흡 발생지점 검출, (e) 호흡기류 신호

Fig. 4. Sleep apnea detection algorithm (a) resampled SV signal, (b) low-pass filtered(0.05 Hz) SV signal, (c) sleep apnea

event, (d) sleep apnea detection pulse, (e) airflow signal
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는 32~56세(평균 42세), 몸무게는 89~152 kg(평균 118 kg),

무호흡-저호흡 지수(apnea-hypopnea index, AHI)는 20~99

events/hour(평균 48 events/hour)의 범위를 가진다(표 1).

각 데이터는 12 bits/sample, 250 Hz로 저장되어 있으며

심전도, 혈압, 뇌파, 호흡 기류 신호를 포함하고 있다. 또한

30초마다 주석을 통해 수면 단계(깨어 있는 상태, 수면 1~4

단계, 램 수면)와 수면 상태(정상, 저호흡, 폐쇄성, 중추성 수

면 무호흡, 다리 움직임, 각성)를 확인 할 수 있다. 몇몇 데

이터는 호흡 노력신호와 안전도, 근전도, 심박출량, 산소포화

도 신호를 포함하고 있다. 본 연구에서 사용된 혈압 신호는

요골동맥에서 카테터를 사용하여 침습적인 방법으로 연속 측

정된 데이터이며, 호흡기류는 서미스터를 통해 측정 되었다. 

무호흡-저호흡 지수는 수면 무호흡을 평가하는 방법으로

시간당 무호흡, 저호흡 이벤트 수를 세어 계산한다. 무호흡

-저호흡 지수는 5이하인 경우 정상으로 판단하며, 5~15는

경증(mild), 15~30은 중등증(moderate), 30 이상은 중증

(severe)으로 분류한다. 표 1의 무호흡-저호흡 지수는 수면

장애 이벤트 수를 모두 더한 뒤 총 시간으로 나누어 계산한

값으로, 대부분 무호흡-저호흡 지수가 30이상인 중증인 환

자이다. 레코드 Slp41은 수면 상태에 대한 정보를 포함하

지 않고 있어 전문가가 직접 눈으로 확인하여 수면 장애 구

간을 판단하였다. 

2. 수면 무호흡 검출 알고리즘 성능 평가

알고리즘 성능 평가는 검출된 수면 장애 유무를 1분 간격

으로 주석과 비교하였다. 이를 위해 30초 단위의 원 주석을

1분 단위로 수정하였는데, 이는 주석의 경우 수면 무호흡 종

표 1. 실험 대상 정보

Table 1. The information of subjects

Subject
Age
(year)

Sex
(M/F)

Weight
(kg)

AHI
(events/hour)

Slp01 44 M 89 20.8

Slp02 38 M 145 26.6

Slp03 51 M 152 44.2

Slp04 40 M 108 58.5

Slp14 37 M 152 30.9

Slp16 35 M 118 55.2

Slp32 54 M 92 22.1

Slp37 39 M 125 99.5

Slp41 45 M 145
…

Slp45 42 M 133 34.9

Slp48 56 M
…

46.9

Slp59 41 M 111 57.9

Slp60 49 M 108 59.2

Slp61 32 M 91 42.3

Slp66 33 M 95 65.6

Slp67x *

…
M

…
57.7

Mean ± SD 42.4 ± 7.3 "-" 118.8 ± 23.3 48.1 ± 20.3

* …는 정보를 포함하고 있지 않음

표 2. 수면 무호흡 검출 결과

Table 2. Results of detection for sleep apnea

Subject
Length
(minute)

Wake
(minute)

Artifact
(minute)

Analysis
(minute)

TP FP TN FN
Sensitivity

(%)
Specificity

(%)
Accuracy

(%)

Slp01 300 94 37 169 26 4 111 28 48.15 96.52 81.07

Slp02 315 76 34 205 57 43 98 7 89.06 69.50 75.61

Slp03 360 76 21 263 105 44 87 27 79.55 66.41 73.00

Slp04 360 81 32 247 148 17 68 14 91.36 80.00 87.45

Slp14 360 161 47 152 102 19 24 7 93.58 55.81 82.89

Slp16 360 158 42 160 109 9 37 5 95.61 80.43 91.25

Slp32 320 197 32 91 47 23 7 20 89.06 70.37 83.52

Slp37 350 38 22 290 279 3 1 7 97.55 25.00 96.55

Slp41 390 115 33 242 173 8 50 11 94.02 86.21 92.15

Slp45 380 4 127 249 52 50 106 41 55.91 67.95 63.45

Slp48 380 107 31 242 163 28 44 7 95.88 61.11 85.54

Slp59 240 70 62 108 59 7 35 7 89.39 83.33 87.04

Slp60 355 143 114 98 69 4 12 13 84.15 75.00 82.65

Slp61 310 62 45 203 128 16 38 21 85.91 70.37 81.77

Slp66 220 88 23 109 94 2 6 7 93.07 75.00 91.74

Slp67x 77 36 9 32 29 0 1 2 93.55 100.00 93.75

Mean ±

SD
317.31 ±

80.20
94.12 ±

51.15
44.43 ±

32.17
178.75 ±

75.33
102.50 ±

65.62
17.31 ±

16.22
45.31 ±

38.10
14.00 ±

10.67
85.99 ±

14.12
72.69 ±

17.33
84.34 ±

8.49
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료 후 호흡이 시작되는 과정에서 일회심박출량 신호가 무호

흡발생 시점으로부터 30초 이상 증가하는 경우를 고려해야

하기 때문이다. 또한 수면 단계를 참고하여 깨어 있는 시간

과 동잡음이 있는 시간구간은 제외하였는데 이는 환자가 깨

어있는 경우는 움직임으로 인한 신호의 왜곡을 유발하기 때

문이다. 

수면 무호흡 검출성능 평가를 위해 식(6~8)의 민감도

(sensitivity), 특이도(specificity) 및 정확도(accuracy)를

계산하였다. 수면 무호흡을 정확하게 검출한 경우는 TP

(true positive)라 하고 수면 무호흡 구간을 정상으로 검출

한 경우는 FN (false negative), 정상호흡 구간을 수면 무

호흡 구간으로 검출한 것은 FP (false positive), 정상호흡

구간을 정상으로 검출한 경우는 TN (true negative)이다. 

Sensitivity(%) = 식(6)

Specificity(%) = 식(7)

Accuracy(%) = 식(8)

본 연구에서는 저호흡, 폐쇄성 수면 무호흡, 중추성 수면

무호흡을 세분화하지 않고 수면 무호흡으로 통칭하여 검출

하였으며, 표 2는 알고리즘 적용 결과를 나타내었다. 전체

5,077분 중 깨어있는 시간 1,506분, 동잡음 구간 711분을

제외한 2,860분을 대상으로 하였으며, 제안된 방법을 통해

얻은 평균 민감도, 특이도, 정확도는 각 85.99%, 72.69%,

84.34%이었다. 레코드 Slp37의 경우 심각한 수면 장애를

보이는 환자로 정상 호흡 구간이 상대적으로 적어 특이도가

낮게 계산 되었다. 

기존 연구에서는 심박변이도, 호흡기류, 혈중산소포화도,

기관지 소리 등을 이용해 수면 무호흡을 검출하였으며, 60~

95%의 민감도, 70~95%의 특이도 및 71~91%의 검출 성

능을 보였다[8-17]. 본 연구에서 제시한 일회심박출량을 이

용한 무호흡 검출 성능은 기존방법들의 성능과 비교시 큰

차이가 없음을 확인하였다. 

본 연구에서 제안된 방법은 심박변이도나 호흡기류, 혈중

산소포화도, 기관지 소리 등을 이용하여 검출하는 기존의 방

법과는 달리 현재 많은 연구가 이루어지고 있지 않는 방법

이다. 그러나 본 연구를 통해 제안된 새로운 방법은 연속 혈

압측정 장비가 부착된 환자의 경우 측정된 혈압 데이터를

이용하여 비교적 간단하면서도 높은 검출 성능을 보여주고

있다. 또한 이 방법은 향후 현재 연구되고 있는 비침습적 연

속혈압측정 장비[30-31]나 일회심박출량 측정 장비[32-33]

에 접목 가능할 것으로 생각되며, 이를 통해 환자에게 불편

함과 거부감, 수면 방해를 감소시키고 수면 무호흡을 검출

할 수 있을 것으로 기대된다. 본 연구의 한계점으로는 수면

무호흡 이외에 질병이나 자율신경계의 문제로 인하여 일회

심박출량의 변화가 발생할 수 있으며, 알고리즘에 적용된 분

석 대상이 대부분 무호흡-저호흡 지수가 30이상인 중증 환

자이므로 경증 및 중등증 환자를 대상으로 한 추가적인 분

석이 필요하다.

IV. 결  론

본 논문에서는 대표적 수면 장애인 수면 무호흡을 검출하

기 위해 혈압 신호로부터 추정된 일회심박출량 신호를 이용

한 새로운 방법을 제안하였다. 제안된 알고리즘은 수면 무호

흡 발생 시 호흡 정지로 인하여 주파수가 변화하는 특징을

이용하였으며, 대부분 중증 수면 무호흡 환자를 대상으로 분

석 하였다. 그 결과 평균 85.99%의 민감도와 72.69%의 특

이도 및 84.34%의 정확도를 보여 주었다. 
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