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서   론

  수면호흡장애(sleep disordered breathing)에는 다양한 

형태가 있으나 주로 수면 무호흡(sleep apnea)의 치료에 

대하여 간략히 기술한다. 정확한 진단은 효과적인 치료를 

위해 필수적이며, 진단된 환자에서 치료의 필요성 여부를 

결정하고 적절한 치료방법을 선택하기 위해서는 중증도 

판정 및 발병요인에 대한 고려가 필요하다.

  수면호흡장애, 특히 수면 무호흡은 모든 사람에서 발생

할 수 있으며 일정범위를 초과하지 않는 경우에는 임상적

으로 문제가 되지 않는다. 수면 무호흡 증후군의 진단기

준은 연구기관에 따라 다소 차이가 있으며, 최근 미국수면

의학회(American Academy of Sleep Medicine)는 Table 

1과 같은 진단기준을 제시한 바 있다1,2.

  중증도 판정에는 무호흡-저호흡지수, 저산소증의 정도, 

고탄산증의 발생 여부, 주간 졸음증의 정도, 심혈관계질환

의 동반 여부 등이 종합적으로 고려되어야 할 것으로 생각

되고 있다. 그러나 현재까지 세계적으로 공인된 중증도 

판정기준은 없는 실정이다. 미국수면의학회는 무호흡-저

호흡지수(AHI)를 기준으로 다음과 같은 중증도 판정기준

을 제시한 바 있다1,2. 경증(mild), 5≤AHI≤15; 중등도

(moderate), 15＜AHI≤30; 중증(severe), AHI＞30.

폐쇄성 수면 무호흡의 치료

  연구보고에 의하면 중등도 이상의 환자에서 수면 무호

흡을 적절히 치료하지 않을 경우에는 정상인에 비해 장기

사망률이 현저히 증가하나, 단순 코골음 혹은 경증 환자의 

경우에는 정상인과 비교하여 장기사망률이 큰 차이가 없

는 것으로 알려져 있다
3
. 따라서 치료방침을 결정할 경우

에는 중등도 이상의 환자와 경증 환자를 구분하여야 한다. 

환자의 임상적 문제점은 대부분 무호흡에 의한 빈번한 각

성, 저산소증 혹은 고탄산증에 의해 발생하므로 중등도 

이상의 환자는 진단 즉시 무호흡 자체가 발생되지 않도록 

하는 적극적인 치료법을 검토하여야 한다. 반면에 경증 

환자의 경우에는 행동요법과 더불어 수면 무호흡의 발생

요인에 대한 치료를 먼저 고려하고(Table 2), 치료효과가 

불확실하지만 약물요법도 시도해 볼 수 있다4,5. 그러나 경

증인 경우에도 주간 졸음증이 심하여 일상생활이 어렵거

나 심혈관계질환이 동반된 환자에서는 적극적인 치료를 

고려하여야 한다(Table 3)4,5.

1. 행동요법(behavioral therapy)

  진단된 모든 환자는 치료개시 시점부터 체중감량, 금

주, 코의 개통성(nasal patency)을 개선시키고, 수면 무호

흡을 유발하거나 악화시킬 수 있는 약제의 투약을 금지하

며, 잠을 잘 때는 특정 체위를 유지하도록 하는 등의 행동

요법을 시행하도록 한다
6
.

  수면 무호흡 환자는 비만인 경우가 많으며 비만 자체가 

수면 무호흡의 위험 요인으로 작용하기도 한다7. 경증 환

자의 경우에는 체중감량만으로도 코골음과 수면 무호흡

이 현저히 호전된다. 체중감량을 위해 식이요법, 운동, 식

욕 억제제 투여, 최면 요법 및 수술적 방법 등이 다양하게 

Review
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Obstructive sleep apnea Central sleep apnea

Obesity
Nasal obstruction
　Nasal septal deviation
　Nasal polyp
　Sinusitis
　Allergic rhinitis
Pharyngeal airway stenosis
　Uvular hypertrophy
　Adenotonsillar hypertrophy
　Retrognathia
　Micrognathia
　Macroglossia
Endocrine disorders
　Hypothyroidism
　Acromegaly
Drugs
　Alcohol
　Sedative, hypnotics, narcotics, anesthetics
Sex hormone (progesterone) imbalance
Hereditory factors

Defect of metabolic respiratory control system
  Central alveolar hypoventilation syndrome
  Brain stem infarction  
  Encephalitis
Defect of respiratory neuromuscular apparatus
  Muscular dystrophy
  Spinal atrophy 
  Amyotrophic lateral sclerosis
Transient instability of respiratory control system
  Sleep onset
  Hypocapnea due to hyperventilation 
    Idiopathic
    Hypoxia (altitude, pulmonary disease)
    Cardiovascular disease, pulmonary congestion
    Central nervous system disease
Inhibition of respiratory drive due to upper airway reflux
  Upper airway collapse
  Aspiration 
  Gastroesophageal reflux 

Table 2. Risk factors of sleep apnea syndrome

Obstructive sleep apnea
 syndrome

A, B, and D or C and D satisfy the criteria
A. At least one of the following applies

i. The patient complains of unintentional sleep episodes during wakefulness, daytime sleepiness, 
unrefreshing sleep, fatigue, or insomnia.

  ii. The patient wakes with breath holding, gasping, or choking.
  iii. The bed partner reports loud snoring, breathing interruptions, or both during the patient’s sleep.
B. Polysomnographic recording shows the following:

i. Five or more scoreable respiratory events (i.e., apneas, hypopneas, or RERAs*) per hour of sleep.
  ii. Evidence of respiratory effort during all or a portion of each respiratory event (In the case of a

RERA, this is best seen with the use of esophageal manometry).
OR 
C. Polysomnographic recording shows the following:

i. Fifteen or more scoreable respiratory events (i.e., apneas, hypopneas, or RERAs*) per hour of
sleep.

  ii. Evidence of respiratory effort during all or a portion of each respiratory event (In the case of a
RERA, this is best seen with the use of esophageal manometry).

D. The disorder is not better explained by another current sleep disorder, medical or neurological dis-
order, medication use, or substance use disorder.

Central sleep apnea
 syndrome

A. The patient reports at least one of the following:
i. Excessive daytime sleepiness.

  ii. Frequent arousals and awakenings during sleep or insomnia complaints.
  iii. Awakening short of breath.
B. Polysomnography shows five or more central apneas per hour of sleep.
C. The disorder is not better explained by another current sleep disorder, medical or neurological dis-

order, medication use, or substance use disorder.

*RERAs: respiratory effort related arousals.

Table 1. Diagnostic criteria of sleep apnea syndrome
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Category Strategies

Behavioral
 therapy

Weight reduction
Alcohol avoidance
Specific position avoidance during sleep
Apnea aggravating drug withdrawl
 :sedative, hypnotics, narcotics, anesthetics

Mechenical
 devices

CPAP* therapy
 BiPAP†

 Auto PAP‡

Oral appliances
Surgical
 therapy 
 
 
 

Bypass of upper airway obstructions
 Tracheostomy
Upper airway reconstruction
 UPPP§

 LAUP∥

 Mandibular advancement 
 Hyoid ostotomy

Drug therapy Tricyclic antidepressants: protriptyline
Medroxyprogesterone
Modafinil

*continuous positive airway pressure, †bilevel positive airway 
pressure, ‡autotitrating positive airway pressure, §uvuloplala-
topharyngoplasty, ∥laser-assisted uvuloplasty.

Table 3. Treatment of obstructive sleep apnea syndrome

시도되고 있다. 체중을 10% 감량하면 AHI가 26% 감소하

고, 1%의 체중변화는 3%의 AHI 변화를 유발한다는 연구

결과가 보고 된 바 있다8.

  수면 중의 체위 특히 앙와위(supine position)에서는 중

력에 의해 턱, 혀, 구개수(uvula) 및 연구개(soft palate)가 

후방으로 이동하여 상기도 내경을 감소시키기 때문에 코

골음과 수면 무호흡이 악화될 수 있다
9
. 따라서 측와위

(lateral decubitus position) 혹은 반입위(semiupright 

posture) 상태로 잠자는 것이 좋으며10, 앙와위를 방지하

기 위해 특별히 고안된 베개를 사용하거나 잠옷의 등 쪽에 

공을 넣은 주머니를 부착하기도 한다
11
. 그러나 체위에 큰 

영향을 받지 않는 수면 무호흡의 경우 체위 변경을 통한 

치료는 제한점이 있다.

  음주
12

, 진정제
13

, 수면제
14

, 마약
15

, 마취제, 베타차단제

와 같은 항고혈압제, 남성호르몬16 등은 수면중 호흡중추

를 억제하거나 상기도근육 긴장도를 저하시킬 수 있으므

로 이들 약제의 복용을 금해야 한다. 특히 취침 전 음주는 

반드시 금하여야 한다. 음주는 중추성 호흡 중추의 자극

을 억제하고 인두 근육의 활동성을 저해하여 상기도 저항

을 증가시켜 저산소증을 악화시키고 무호흡의 빈도 및 지

속시간을 증가시킨다. 수면 무호흡 증후군 환자 혹은 선

단거대증(acromegaly)과 같이 수면 무호흡 발생 가능성이 

높은 환자를 수술하는 경우에는 수술 전에 진정제 혹은 

마약의 사용을 가급적 금하는 것이 좋고, 수술 후 발관

(extubation) 시에는 수술 후에도 지속될 수 있는 마취제

나 근육이완제의 작용으로 수면 무호흡이 악화될 수 있으

므로 주의를 요한다.

2. CPAP치료

  폐쇄성 수면 무호흡 발생을 가장 완벽하게 예방할 수 

있는 치료법은 폐쇄부위를 우회하는 기관절개술(trache-

ostomy)이며 극히 위중한 환자에서만 드물게 시행된다. 

기관절개술 다음으로 효과가 입증된 치료법은 지속적 기

도 양압(continuous positive airway pressure, CPAP)치료

로서, 코 마스크를 통해 상기도에 지속적으로 양압을 공급

함으로써 상기도 폐쇄를 예방하며, 이 치료법을 흔히 na-

sal CPAP이라고 한다
17
. CPAP치료는 특히 허혈성 심질환 

혹은 울혈성심부전이 동반된 환자에서는 가장 탁월한 치

료법이라는 사실이 연구결과 밝혀져 있으며
18

, 상기도 저

항 증후군의 치료에도 매우 효과적이다. CPAP치료는 주

로 중등도 이상의 환자에서 시행되지만, 경증의 경우에도 

고혈압, 뇌졸중, 과도한 주간 졸음증, 허혈성 심질환, 불면

증, 우울증 등이 있는 경우에 시행될 수 있다
19

.

  CPAP치료를 적용하고자 할 경우에는 수면다원검사를 

다시 시행하면서 CPAP치료를 시도하여 적정압력을 결정

해야 한다. 적정압력이란 모든 수면단계에서 코골음, 무

호흡, 저호흡, 저산소증 및 각성을 방지할 수 있는 최소 

압력을 의미한다. 또한 검사를 시행하면서 환자에게 어떤 

마스크가 가장 적합한지를 결정하고
20

, 마스크의 안면 접

촉면에서 공기가 새는지(air leak) 여부를 관찰한다21. 적

정압력이 결정되면 CPAP기계에 압력을 고정시키고 매일 

전체 수면기간동안 지속적으로 사용하도록 한다. CPAP치

료의 필요성, 예측되는 문제점과 대처방안, 마스크 착용법 

등을 충분히 교육시키고 처방 후 적절히 시행하는지 여부

를 지속적으로 관찰함으로써 CPAP치료에 대한 불안감을 

줄이고 향후 치료 순응도를 높일 수 있다22.

  CPAP치료를 실시하면 처음에는 렘수면이 증가하지만 

약 1주일이 경과하면 대부분의 환자가 정상 수면구조를 

보인다. CPAP치료 시행중에는 비충혈, 비점막의 건조감

이나 자극증상이 나타날 수 있으며 이러한 경우에는 습도

조절장치를 CPAP기계에 부착하거나 비충혈완화제, 항히

스타민제 혹은 부신피질호르몬제의 국소적 사용으로 치

료가 가능하다. 마스크 주변으로 공기가 새어 눈을 자극



HS Moon: Medical treatment of sleep disordered breathing

270

할 수 있으나 최근에는 마스크 소재가 새로이 개발되어 

이러한 부작용이 많이 감소하였다. 또한 이비인후과와의 

협진을 통해 상기도의 합병증을 조절할 수 있다
23

.

  CPAP치료의 적용에도 불구하고 주간 졸음증이 호전되

지 않는 경우에는 수면 무호흡 증후군 진단이 정확히 이루

어진 것인지, CPAP치료가 적절히 시행되었는지 혹은 다

른 수면장애가 있는지 여부를 살펴볼 필요가 있다.

  일반적인 CPAP치료에 잘 적응하지 못하는 환자의 경

우에는 흡기압과 호기압을 보다 유연성 있게 조정할 수 

있는 장비(bilevel positive airway pressure, BiPAP) 혹은 

기도저항의 변화에 따라 압력이 변동되도록 고안된 장비

(autotitrating positive airway pressure, Auto PAP)가 시

도될 수 있다. BiPAP은 높은 압력으로 인해 CPAP치료를 

견디지 못하는 환자24, 제한성 폐질환이나 저환기 증후군 

환자에서 이용될 수 있다
16

. Auto PAP의 경우에는 음주, 

수면제 복용, 체위 변동 등에 따라 자동적으로 압력을 변

화시켜 CPAP치료보다 낮은 평균 압력을 유지할 수 있다25. 

그러나 마스크로부터 공기가 새는 경우(air leak)와 같은 

압력 변화에도 민감하게 반응하여 필요 이상으로 압력을 

높일 수 있다. 또한 울혈성심부전, COPD, 저환기 증후군 

등이 동반된 환자에서의 사용은 권장되고 있지 않다
26

. 

따라서 현재까지는 CPAP치료가 일차적 치료로 간주되고 

있다.

  일부 환자들은 안면밀폐공포증 혹은 마스크 착용의 불

편함을 이유로 이 치료법의 적용을 거부하기도 한다. 

CPAP치료를 시행한 환자들 중에서 전체 수면기간의 70% 

이상 혹은 4시간 이상 실제로 CPAP치료를 시행하는 환자

의 비율은 보고에 따라 46 내지 80%로 큰 차이를 보이고 

있으며27, 장기간 지속적으로 사용하는 비율, 즉 유순도

(compliance)는 대략 60 내지 70% 정도를 기대할 수 있는 

것으로 알려져 있다
28

.

  CPAP치료를 지속적으로 시행할 경우에는 주간 졸음증

이 호전되어 삶의 질이 향상될 뿐만 아니라
29

 혈압 강하 

및 좌심실 기능 향상에도 효과가 있으며
30

 심혈관질환의 

빈도를 줄여주어 중등도 이상의 환자에서 장기사망률이 

현저히 감소하는 것으로 알려져 있다
3
.

3. 구강내장치(oral appliances)

  수면 중 구강 내에 장착함으로써 상기도 내강을 넓혀주

는 장치이며, 치과영역에서 제작하여 사용한다. 다양한 

형태의 구강내장치가 개발되어 있으며, 혀의 후방 이동을 

억제하는 장치(tongue retaining device)와 하악을 전방으

로 이동시키는 장치(mandibular advancement device)가 

가장 많이 사용되고 있다. 연구 자료에서는 경증 및 중등

도 환자의 경우 약 80%, 중증의 경우에도 약 60%의 환자

에서 효과가 있는 것으로 보고하고 있다
31

.

  구강내장치의 적응증이 되는 환자를 선별하고, 각각의 

환자에게 가장 효과적인 장치를 선택함으로서 효과를 높

이고 부작용을 최소화할 수 있다. 경증 혹은 중등도 폐쇄

성 수면 무호흡 증후군 환자 혹은 CPAP치료를 견디지 못

하는 모든 중증도의 환자들이 적응증이 될 수 있다
32

. 치

료효과는 나이가 어릴수록, 비만도(BMI)가 낮고 목둘레가 

작을수록, AHI가 낮을수록 좋다. 수면다원검사를 통해 치

료효과를 평가할 수 있으며, 결과에 따라 구강내장치를 

조정할 수도 있다. 그러나 중추성 수면 무호흡이나 저환

기 증후군의 경우에는 효과가 없고 치통이나 턱관절의 통

증, 구강 건조나 잇몸자극 등의 부작용이 있을 수 있다
33
.

4. 수면 무호흡 발생요인에 대한 치료

  수면 무호흡의 발생요인은 매우 다양하며 원인을 정확

히 규명하지 못하는 경우가 적지 않다(Table 2)
4,5

. 갑상선

기능저하증, 선단거대증, 편도비대증 등과 같이 발생요인

이 명확하고 치료가 가능한 경우에는 이를 치료한다. 또

한 수면 무호흡 발생 혹은 호흡조절계통에 영향을 미칠 

수 있는 여러 가지 전신질환을 치료한다. 특히 비폐쇄

(nasal obstruction)는 무호흡을 유발하거나 악화시킬 수 

있으므로 알레르기성 비염, 비중격만곡증, 비용종, 부비동

염 등과 같은 이비인후과 질환을 철저히 치료한다.

5. 약물요법

  여러 가지 약제에 대한 연구가 진행되었으나 치료효과

가 입증된 약제는 매우 제한적이다. 또한 약물요법의 효

과는 환자에 따라 차이가 있기 때문에 모든 환자에게 공통

적으로 적용할 수 있는 약제를 제시하기는 어려운 실정이

다. 따라서 경증 환자의 경우에 주로 시도될 수 있으며, 

약물요법을 시행하는 경우에는 치료효과와 장기간 약물

투여로 인한 부작용을 면밀히 관찰하여야 한다. 약물투여 

후 효과발현까지는 대개 수일이 경과하여야 하며, 1 내지 

2주 투여 후 효과가 없거나 부작용이 심한 경우에는 투약

을 중지하고 다른 치료법을 고려한다.

  Protriptyline은 진정작용이 없는 삼환계 항우울제(tri-

cyclic antidepressant)로 특히 렘수면을 감소시키는 약리

작용에 의해 수면 무호흡과 저산소증을 개선한다. 부작용

으로 구내건조와 변비가 생길 수 있으며 특히 남자에서는 
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요축척과 발기부전이 나타날 수 있다
34
. Protriptyline 이외

의 다른 삼환계 항우울제 역시 유사한 효과를 나타내는 

것으로 알려져 있다.

  Medroxyprogesterone은 고탄산증에 대한 중추성 환기

반응을 촉진하고 상기도근육 긴장도를 증가시키는 작용

이 있다. 따라서 이산화탄소저류를 보이는 폐쇄성 수면 

무호흡 증후군 환자에서 특히 효과적이며, 비만-저환기 증

후군(obesity-hypoventilation syndrome) 환자에서도 효

과가 있다. 부작용으로 성기능장애, 유방 불쾌감, 혈전색

전증 등이 발생할 수 있다
35

.

  Modafinil은 각성을 촉진하는 약제로 CPAP치료 등을 

시행하였음에도 불구하고 지속되는 주간 졸음증의 치료

에 사용될 수 있는 것으로 최근 FDA 공인을 받았다. 주관

적 혹은 객관적으로 주간 졸음증이 개선되며 삶의 질이 

향상되는 것으로 알려져 있다. 그러나 수면 무호흡 자체

를 치료하는 효과가 없으므로 약제만을 단독으로 사용하

는 것은 금기이며, 부작용으로 두통, 비염, 혈압이나 맥박 

상승 등이 발생할 수 있다
36

.

6. 상기도근육의 전기자극요법

  상기도의 확장근육에 직접 전기적 자극을 가함으로써 

이들 근육의 활성도를 증가시켜 폐쇄성 수면 무호흡을 치

료하고자 하는 실험적 연구가 보고 된 바 있다37. 그러나 

신경손상이나 심부정맥 등의 부작용이 발생할 수 있는 것

으로 알려져 있어 앞으로 많은 연구가 필요하며, 임상영역

에서 실제 적용되지는 못하고 있다.

중추성 수면 무호흡의 치료

  일반적으로 중추성 수면 무호흡의 치료효과는 만족스

럽지 못하다. 중추성 호흡구동의 일시적 불안정으로 인

한 중추성 수면 무호흡의 치료에는 보다 어려움이 많다. 

만성폐포저환기증후군의 성격을 띠는 중추성 수면 무호

흡의 치료는 다른 저환기장애의 치료와 본질적으로 동일

하다.

  저산소증이 동반된 환자에서는 야간 산소투여가 좋은 

반응을 보이는 경우가 있다
38
. 일부 환자에서는 acetazola-

mide 투여가 좋은 반응을 보이는데, 이것은 산성화(acidi-

fication)가 중추성 호흡구동을 촉진하기 때문이다. 환자

에 따라서는 CPAP치료가 효과적이라는 보고가 있다
39

. 

CPAP치료가 중추성 수면 무호흡을 호전시키는 기전은 아

마도 호기시기에 부가되는 기계적 부하(expiratory me-

chanical load)로 인한 소량의 동맥혈이산화탄소분압 상

승과 관련이 있을 것으로 추측되고 있다40. 중추성 수면 

무호흡이 울혈성심부전으로 인해 이차적으로 발생된 환

자에서는 특히 CPAP치료가 수면의 질과 심기능을 향상시

키는 효과가 있다.

  중추성 수면 무호흡은 발생요인을 규명하기 어려운 경

우가 많으나, 발생요인이 명확하고 치료가 가능한 경우에

는 이에 대한 치료를 병행한다(Table 2)4,5. 예를 들어 상

기도허탈에 의한 상기도반사로 인해 중추성 수면 무호흡

이 발생한 경우에는 상기도폐쇄 요인을 치료하거나 CPAP

치료를 시행하면 효과적이며, 울혈성심부전에 기인하는 

경우에는 CPAP치료와 더불어 심질환에 대한 내과적 치료

를 병행하는 것이 효과적이다.

결    론

  수면호흡장애의 치료에 앞서 가장 중요한 것은 정확한 

진단이다. 특히 수면 무호흡 증후군 환자의 경우 다른 유

형의 수면장애와 정확한 감별진단이 필요하며, 수면 무호

흡과 더불어 다른 수면장애가 동반되어 있는지 여부 또한 

매우 중요하다.

  수면호흡장애 특히 수면 무호흡 증후군으로 진단된 환

자에서 행동요법만을 권장할 것인지 혹은 보다 적극적인 

치료를 시행할 것인지 여부는 환자의 임상적 문제점 및 

수면 무호흡의 중증도를 고려하여 결정한다. 적극적인 

치료가 필요한 환자에게 실제로 적용할 효과적인 치료법

을 선택하는 것은 매우 중요하고도 어려운 문제이며, 이

를 위해서는 여러 분야의 수면의학 전문의와 협진이 필

요하다.

  수면 무호흡의 개선을 위해 선택할 수 있는 치료방법은 

현재까지 매우 제한적이라고 저자는 생각한다. 특히 중추

성 수면 무호흡의 치료에는 많은 어려움이 따른다. 앞으

로 모든 환자에게 용이하게 적용될 수 있는 효과적인 치료

법이 연구 개발되기를 기대한다.
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