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bjectives：The detrended fluctuation analysis is one of the nonlinear methods for the investigation of bio-
logical time series. It quantifies the fractal scaling properties and is known to be useful in the evaluation of 

long-range correlations in time series. The heart rate variability(HRV) of obstructive sleep apnea syndrome 

(OSAS) patients during nighttime was analyzed by detrended fluctuation analysis to assess its relationship with 

the severity of the symptoms. 

Methods：Fifty nine untreated male OSAS patients with moderate to severe symptoms(mean age=45.4±11.7 

years, apnea-hypopnea index, AHI≥15) underwent nocturnal polysomnography. Moderate(AHI=15-30, N=22) 

and severe(AHI>30, N=37) OSAS patients were compared for the indices derived from detrended fluctuation 

analysis and frequency domain analysis of HRV.  

Results：In the detrended fluctuation analysis, the alpha values were 0.75±0.11 and 0.82±0.07 for the severe 

and the moderate OSAS groups respectively. The difference was significant(p<.01). The alpha value had nega-
tive correlation with AHI(r=-.425, p=.001). Negative correlation coefficients were also found in the relationships 

between the alpha values and very low frequency(VLF)(r=-.425, p=.001), low frequency(LF)(r=-.633, p= 

<.001) and the LF/HF ratio(r=-.305, p=.019) respectively. LF/HF ratio(p=.005) was higher in the severe OSAS 

group compared to that of the moderate OSAS group. 

Conclusion：In this study, the detrended fluctuation analysis showed the significant difference between the 

two OSAS groups classified according to their severity of symptoms. The scaling exponent showed the negative 

correlation with AHI and indicies of frequency domain analysis. This result suggests that detrended fluctuation 

analysis can be helpful to estimate the severity of OSAS. 
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서     론 
 

폐쇄성 수면 무호흡증(obstructive sleep apnea syn-
drome, 이하 OSAS)은 수면 중 상기도 폐쇄로 인해 호

흡 노력이 있음에도 불구하고 호흡이 반복적으로 정지되

는 경우로 과도한 주간졸음증을 주 증상으로 하면서 심혈

관계 및 신경정신과적인 합병증을 유발할 수 있는 매우 흔

한 질환이다.1) 

폐쇄성 수면 무호흡증은 비만, 당뇨, 뇌졸중, 관상동맥질

환, 심부전, 심부정맥, 위식도역류 등과 같은 많은 합병증이 

보고되고 있으며2-4) 특히 전신성 고혈압, 폐동맥 고혈압 등 

심혈관계 기능 부전으로 인하여 이들 환자들은 정상인에 

비하여 장기사망률이 현저히 높은 것으로 보고되어 있다.5) 

폐쇄성 수면 무호흡의 병태생리에 대한 많은 연구 중 심혈

관계 기능 부전의 발생기전은 확립되어 있지 않으나 수면 

중의 반복적인 저산소증과 각성 반응에 의해 유발될 수 있

는 자율신경계 활성도 변화와의 관련성이 제시되고 있다.6) 

심혈관계의 변화는 매 무호흡마다 일어나며 무호흡시에

는 서맥을 볼 수 있으며 무호흡이 중지된 후에 호흡이 다

시 시작될 때는 빈맥이 나타난다. 산소 포화도는 호흡이 정

지되면 떨어지고 호흡이 재개되면 회복된다. 이런 수면 무

호흡증에서의 산소포화도와 심박동의 변화는 수면 무호흡

의 진단적 도구로서의 사용가능성이 제기되었다. 산소 포화

도의 변화는 무호흡과 저호흡의 직접적인 결과이나 산소측

정기를 통해서만 알 수 있다. 그러나 산소측정기는 민감도

가 떨어지기 때문에 제한점이 있다.7) 

심박동 변이율(heart rate variability, 이하 HRV)은 호

흡성 심부정맥, 온도반사, 체온조절변동과 연관된 심혈관 

자율 신경 능력을 측정하는데 비침습적으로 널리 사용되

는 방법이다. 심박동 변이율은 자율신경계의 결과로 나타

나기 때문에 심박동 변이율의 변화는 그 계의 이상을 반

영한다. 낮은 변이율은 종종 비정상적이고 불충분한 자율

신경계의 적응력으로 평가되며, 심박동 변이율의 감소는 

울혈성 심부전, 심근경색 등 심혈관 질환 뿐 아니라 신부

전, 간부전, 당뇨, 고혈압 등 여러 질환에서 주요 증상과 

연관된 위험도의 강력한 지표로 보고되고 있다.8)  

심박동 변이율 지표들의 변화는 폐쇄성 수면 무호흡증

에서도 보고되고 있으며,9-11) 심박동 변이율의 분석이 폐쇄

성 수면 무호흡증의 진단적 도구로 제안되기도 하였다.12) 

그러나 심박동 변이율의 분석은 시간 영역(time domain)

과 주파수 영역(frequency domain)에서 무수한 지표와 

변수들이 있으므로 다소 다른 결과들을 보고하고 있다. 

폐쇄성 수면 무호흡 증상의 심각도와의 상관관계가 나타

나는 지표라면 증가된 심혈관계 위험도를 반영할 것이

며, 폐쇄성 수면 무호흡증에서 심혈관계 질환 이환율이 

증가된 기전을 이해하는데 도움을 줄 수 있을 것이다.  

심박동 변이율의 평가에서 시간 영역 분석(time domain 

analysis) 및 주파수 영역 분석(frequency domain anal-
ysis) 등 이전부터 행해져 왔던 분석 이외에 최근 적용되

고 있는 방법으로 탈경향변동분석이 있다. 탈경향변동분

석(detrended fluctuation analysis, 이하 DFA)은 연속

적인 시계열에서 다양한 경향에 의해 생기는 문제를 극복

하는데 유리하기 때문에 이를 적용한 여러 연구들이 진행

되고 있다. 탈경향변동분석은 통계적으로 신호의 자기친화

성(self-affinity)을 측정하는 방법이다. 자기친화성이란 

쪽거리(fractal) 구조들이 자기유사성을 위해 재축척되는 

것을 의미한다. 대개 한 시계열에서 서로 다른 시점 신호들 

사이의 관련성을 정량화하는 표준적인 방법은 자기상관함

수(autocorrelation function) 분석으로 이는 해당 신호

와 그 신호가 시간의 변화에 따라 변동된 것(time shifted 

version)과의 상관성에 기반을 두고 있다. 만약 어떤 

신호가 비정상상태에 있고 지속 시간을 알 수 없는 서로 

다른 경향(trend)을 가지고 있다면, 전통적인 자기상관

함수를 사용하는 것이 적당하지 않을 것이며 그 경우 많

은 상관관계가 나타날 수 있다. 어떤 계의 내재적인 역동

을 연구하기 위해서는 그 시스템 외부에서 비롯된 영향

(자세변화, 소음, 내부 장기의 영향)을 제거하는 것이 바

람직하다. 탈경향변동분석은 연속적인 시계열에서 다양한 

경향에 의해 생기는 이런 문제를 극복하는데 유리하고, 또, 

서로 떨어져 있는 신호들 간의 상관성 평가에 적합하다.13) 

또한 탈경향변동분석은 기존의 상관차원 분석에 비해 계

산 부담(computational load)이 적어 단시간에 효율적

으로 시행할 수 있다는 장점을 가지고 있다.14) 

이번 연구에서는 폐쇄성 수면 무호흡증 환자를 대상으로 

수면 중 심박동 변이율의 탈경향변동분석을 시행하여 축척 

지수(scaling exponent) α와 증상의 심각도와의 관계 및, 

기존의 심박동 변이율 지표와의 상관관계를 살펴보았다. 

 

방     법 
 

1. 연구대상  

치료받지 않은 남성 폐쇄성 수면 무호흡증 환자 59명을 
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두 곳의 대학병원에서 모집하였다. 평균 연령은 45.4±

11.7세였다. 1) 남성, 2) 61세 미만, 3) 깨어있을 때 심전

도 정상, 4) 무호흡-저호흡지수(apnea-hypopnea in-
dex, 이하 AHI)가 15점 이상인 환자를 대상으로 하였다. 

심박동 변이율은 자율신경계의 결과로 나타나는데, 심장

질환이 없는 정상 신체 상태군을 대상으로 한 여러 연구

에서 교감신경계에 의한 신경-혈역동 균형에서 남녀의 

차이가 보고되고 있으며15-18) 또한 고혈압을 진단받은 군

을 대상으로 한 Pavithran 등19)의 연구에서도 단기 심박

동 변이율에서 성별의 차이를 보고하고 있다. 그러므로 이

번 연구에서는 대상군의 성별에 의한 차이를 배제하기 위

해 남성 환자를 대상으로 하였다. 고혈압 약물치료를 받

고 있거나 고혈압 진단을 받은 환자는 제외하였다. 순환

기질환, 호흡기질환, 당뇨, 물질 남용의 과거력 및 현재 

병력이 있거나 수면 다원 검사 7일 이내에 알코올 또는 

기타 약물 복용력이 있는 경우, 수면 중 주기적 사지운동 

증후군(periodic limb movements during sleep, 이하 

PLMS), 혈압을 변화시킬 수 있는 자율신경계 질환 및 내

분비질환의 병력이 있는 경우, 폐쇄성 수면 무호흡증으로 

지속적 기도양압치료(continuous positive airway pres-
sure, 이하 CPAP)를 받은 경우는 대상군에서 제외하였

다. 모든 피험자는 병원 윤리 위원회의 승인을 받은 연구 

계획서와 동의서를 읽고 서명한 후 연구에 참여하였다.  

선별된 대상군 중에서 무호흡-저호흡지수가 15점 이

상이며 30점 미만인 경우를 중등증 폐쇄성 수면 무호흡

증으로 하였고, 무호흡-저호흡지수가 30점 이상인 경우

를 중증 폐쇄성 수면 무호흡증으로 하였다.20) 중등증 폐쇄

성 수면 무호흡증은 22명이었으며 중증 폐쇄성 수면 무

호흡증은 37명이었다.  

 

2. 연구방법 

 

1) 수면 다원 검사 

수면 다원 기록기기는 Embla N700 system(Med-
care-Embla®, Reykjavik, Iceland)으로 Somnologica 

version 3.3.1 software를 사용하였고 표준화된 방법

으로 각종 전극들과 감지기들을 대상자에게 부착하였다. 

뇌파는 C3/ A2, C4/A1으로부터 얻어졌으며 수면과 각

성의 시작을 알 수 있는 알파파를 쉽게 감지할 수 있는 

O1/A2, O2/A1 전극에서 얻어졌다. 두 쌍의 안전도를 

부착하였고, 근전도 감지기는 하악근과 전경골근에 부

착하였다. 공기 흐름은 비강공기압력 측정 센서와 흡기

와 호기 간의 공기 온도 차를 이용해 작동하는 공기 흐름 

측정용 감지기(thermistor)를 사용하여 측정하였다. 호

흡 운동은 흉곽과 복부에 벨트를 둘러 측정하였다. 혈중

산소 포화도는 왼쪽 둘째손가락 끝에 감지기를 부착하여 

측정하였다.  

산소탈포화지수(oxygen desaturation event index, 

이하 ODI)는 한시간당 산소 포화도가 4% 이상 감소하는 

횟수로 정의하였다. 저호흡은 호흡이 50~80% 감소된 상

태가 10초 이상 지속되고 이로 인해 동맥혈 산소 포화도가 

최소 4% 이상 감소하거나 각성이 되는 경우로 하였으며, 

무호흡은 호흡이 80% 이상 감소된 상태가 10초 이상 지

속되는 경우로 하였다. 무호흡-저호흡지수는 전체 수면시

간 동안의 무호흡, 저호흡 횟수를 전체 수면시간으로 나

누어 계산하였다. 수면 단계 분류 및 각성은 1인의 수면 

전문가에 의해 Rechtschaffen과 Kales의 연구21) 표준 

기준에 따라 분석하였다.  

  

2) 탈경향변동분석(Detrended fluctuation analysis, 

이하 DFA) 

잡음이 크거나 측정 시간이 충분히 길지 않아 정상상태

를 가정할 수 없는 시계열(time series)의 경우, 불변값

들을 계산하여 그 시계열의 특성을 분석하는 것이 힘들다. 

이 경우, 시간의 변화에 따른 시계열의 변동을 측정하여 쪽

거리 구조(fractal structure)나 축척(scaling) 법칙을 규

명할 수 있다. 즉, 작은 시간 변동 동안 시계열의 변동(표

준편차)을 구하여 그 값들이 지수관계를 가진다면 그 시

계열은 쪽거리 구조를 지닌다고 할 수 있다.  

분석은 획득된 심전도신호에서 R 최고 지점을 검출하고, 

R-R 간격을 구해 심박동 변이율 신호를 획득한 후 탈

경향변동분석을 적용하였다. 여기서는 심전도 채널에서 얻

어진 심박동 변이율이 시계열이 된다.  

첫 번째 단계로 이 시계열로부터 그 시계열 전체의 평

균값 xave을 빼고, 그 차로 적분된 시계열를 y(k)만든다.  

y(k)=∑
i=1

k
[x(i)-xaue] 

x(i)：i번째 R간격, xave：R간격의 평균 

두 번째 단계로 시계열을 길이 n인 분절(segment)로 

나눈다. 이 때 n은 관찰단위(observational unit)가 된

다. 각 분절들에 대해서 최소 자승법에 의해 얻어진 국
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소적인 선형 기울기(linear fit)를 얻는다. 이렇게 얻어

진, 조각들의 선형기울기를 yn(k)라고 한다. 세 번째 단계

로 y(k)에서 각 분절의 국소적인 선형 기울기인 yn(k)를 

빼서 탈경향화 시킨다. 탈경향화된 후 합쳐진 시계열 변

동의 표준편차는 다음 식으로 주어진다. 

F(n)= 
 

 
1
n Σ[y(k)-yn(k)]2 

이어서, F(n)값을 관찰 단위인 n으로 변화시키면서 반

복해서 계산한다. 모든 관찰단위에 대해서, 한 번에 한 단

계씩 시계열을 따라서 분절을 바꾸어 가며 얻어진 모든 벡

터가 계산에 이용된다. 마지막으로, F(n)의 자연로그값

이 관찰단위인 n에 대한 함수로 그려지고 이때의 기울

기가 축척지수(scaling exponent)가 된다.22) 

이 연구에서는 이런 장점을 가진 탈경향변동분석을 폐

쇄성 수면 무호흡증 환자군에 적용하여 심박동 변이율의 

지표를 구하고, 축척지수와 증상의 심각도와의 관계를 살

펴보고자 하는 것이다.  

 

3) 주파수 영역 분석  

수면 다원 검사에서 얻어진 심전도 신호의 추출비는 250 

Hz였다. 잡음은 모두 제거되었고, 정상 심박동에서만 분석

되었다. 주파수 영역 분석에서는 초저주파(very low fre-
quency, VLF, 0.0033~0.04Hz), 저주파(low frequency, 

LF, 0.04~0.15Hz), 고주파(high frequency, HF, 0.15~ 

0.40Hz) 영역에서 측정하였고, 저주파/고주파 비(LF/HF 

ratio)도 통계에 포함되었다.  

 

4) 통계 처리 

증등증 폐쇄성 수면 무호흡증군과 중증 폐쇄성 수면 무

호흡증군 간의 인구통계학적 특성, 수면지표와 사건, 심박

동 변이율 지표들을 비교하기 위해 독립 t 검정(indepen-
dent t-test)을 시행하였다. 분석에 포함된 수면 사건은 

무호흡-저호흡 지수, 산소탈포화지수, 혈중산소 포화도의 

평균, 각성지표, 사지 움직임, 코골이 시간이다.  

나이와 체질량지수(body mass index, 이하 BMI)를 

통제하여 무호흡-저호흡지수와 심박동 변이율 지표간의 

부분 상관성을 분석하였다. 무호흡-저호흡 지수와 탈경

향변동분석에서 얻어진 축척 지수와의 상관성을 분석하였

으며 저주파/고주파 비와 축척 지수와의 상관성을 분석하

였다. 통계적 유의수준은 p<0.05로 하였다.  

결     과 
 

폐쇄성 수면 무호흡증 환자 59명의 평균 연령은 45.4 

±11.7세였으며 이 중 중등증 환자군은 22명이었고, 평균 

연령은 47.1±9.4세였다. 중증 환자군은 37명으로 평균 

연령은 44.5±12.9세이었다. 비만도는 각각 26.1±3.9, 

27.8±3.8kg/m2이었다. 각 군 간에 연령이나 비만도는 

유의한 차이가 없었다. 수면 다원 검사 결과에서, 중증 

폐쇄성 수면 무호흡증군에서 1단계 수면의 비중이 더 높았

다(p=.003). 다른 수면 변수들은 차이가 없었다. 평균 무

호흡-저호흡지수는 중증 폐쇄성 수면 무호흡증군에서 유

의하게 높았고, 코골이 시간은 두 군 간에 유의한 차이가 

없었다. 중증 폐쇄성 수면 무호흡증군에서 중등증 폐쇄

성 수면 무호흡증군보다 높은 산소탈포화지수(p<.001), 

낮은 혈중산소 포화도(p<.001), 높은 주기적 사지 운동

(p=.010)을 보였다. 중증 폐쇄성 수면 무호흡증에서 높

은 호흡 각성도 및 전체 각성도를 보였고, 지속적 각성도

는 차이가 없었다. 주파수 영역 분석에서 중등증 폐쇄성 

수면 무호흡증군의 평균 전체 주파수 영역력은 13,682±

4,643ms2, 평균 초저주파 영역력은 8,523±3615ms2, 

평균 저주파 영역력은 3,135±1,145ms2, 고주파 영역력

은 1,885±1,108ms2이었다. 중증 폐쇄성 수면 무호흡

증군의 평균 전체 주파수 영역력은 19270±9,429ms2, 

평균 초저주파 영역력은 12,038±7,216ms2, 평균 저주

파 영역력은 5,292±3,059ms2, 고주파 영역력은 1,738 

±1,523ms2이었다. 중증 폐쇄성 수면 무호흡증군이 중증 

폐쇄성 수면 무호흡증군보다 평균 전체 주파수(p=.012), 

초저주파(p=.038), 저주파(p=.002) 영역에서 높게 나

타났다. 저주파/고주파 비는 중등증 폐쇄성 수면 무호흡증

군의 경우 2.03±1.08, 중증 폐쇄성 수면 무호흡증군의 

경우 4.38±3.67로 중증 폐쇄성 수면 무호흡증군에서 유

의하게 높았다(p=.005).  

탈경향변동분석에서 군간 축척 지수의 차이는 통계적으

로 유의한 수준이었다(p<.01)(그림 1). 축척 지수와 무

호흡-저호흡지수는 음의 상관관계를 나타내고 있었으며 

이는 통계적으로 유의한 수준이었다(r=-.425, p=.001) 

(그림 2). 연령과 비만지수를 통제 후에도 음의 상관관계

는 일관되게 유지되었다(r=-.349, p=.008).  

축척 지수는 평균 전체 주파수영역(r=-.565, p= 

<.0001), 초저주파 영역(r=-.425, p=.001), 저주파 영

역(r=-.633, p=<.0001)과 음의 상관관계를 보였으며 
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통계적으로 유의한 수준이었다. 축척 지수와 저주파/고

주파 비는 음의 상관관계를 나타내고 있었으며 이는 통계

적으로 유의한 수준이었다(r=-.305, p=.019)(표 1). 

고     찰 
 

본 연구에서는 중등증 폐쇄성 수면 무호흡증군과 중증 

폐쇄성 수면 무호흡증군의 수면 중의 심박동 변이율에 대

하여 탈경향변동분석을 시행하여 증상의 심각도와의 관계

를 알아보려 하였다. 그 결과, 중증 폐쇄성 수면 무호흡증

군과 중등증 폐쇄성 수면 무호흡증군의 축척 지수가 장기 

시간적 관련성을 보이며, 자기유사성을 가짐을 확인하였다.  

한편, 이번 연구에서 중등증 수면 무호흡증군과 중증 

수면 무호흡증군의 축척 지수가 군 간에 유의한 차이를 

보이는 것을 확인하였으며 중증 수면 무호흡증군이 더 낮

았다. 축척 지수 α는 여러 질환에서 진단적, 예후 인자로 

보고되고 있다. Peng 등23)은 심부전 환자와 정상군의 심

전도를 탈경향변동분석을 시행하여 비교시 심부전 환자

군에서 정상군보다 단기 축척 지수가 낮았고, 정상군과 유

의한 차이를 보여 두 군을 구분할 수 있다고 보고하였다. 

다른 연구에서 외과 중환자실의 환자군(패혈증 및 뇌손

상)의 심전도를 정상대조군과 비교 시 역시 축척지수가 

유의한 차이를 보여 병리적 상태를 구분할 수 있었다.24) 

폐쇄성 수면 무호흡증에서도 독특한 서맥과 서맥 후의 빈

맥이 나타나고 있어 심박동 변이율이 효율적인 선별도구

가 될 수 있음을 보고하였다.25) 최근 연구에 따르면 건강

군과 무호흡 환자군 모두 수면단계별로 축척 지수의 차이

를 보여 탈경향변동분석으로 수면 단계를 나누는데 도움

이 되며26) 중등증과 중증 폐쇄성 수면 무호흡증군에서 단

기 축척 지수가 건강군과 유의한 차이를 가진다고 보고하

였다.27) 다른 연구에서 소아 중증 폐쇄성 수면 무호흡증군

과 경증 폐쇄성 수면 무호흡증군, 정상군의 비교시 유의

하게 축척 지수의 차이를 보였으며 중증 폐쇄성 수면 무

호흡증군에서 정상군보다 더 낮은 축척 지수를 가지며 높

Table 1. Correlation of alpha value and heart rate 
variability(HRV) indices of the subjects with 
obstructive sleep apnea syndrome 

a 
Variable  

r p 

Total power(ms2) -.565 <.001 

VLF power(ms2) -.425 .001 

LF power(ms2) -.633 <.001 

HF power(ms2) -.179 .174 

LF/HF ratio -.305 .019 
VLF：very low frequency, LF：low frequency, HF：high
frequency, a scaling exponent derived from detrend-
ed fluctuation analysis 
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Fig. 1. Detrended fluctuation analysis of heart rate var-
iability of obstructive sleep apnea syndrome
patients. The alpha value were 0.75±0.11 and 0.82
±0.07 for the severe(N=37) and the moderate
OSAS groups(N=22) respectively. And their differ-
ence was significant(p<.01). OSAS：obstructive 
sleep apnea syndrom；moderate, apnea-hypop-
nea index≥15-30；severe, apnea-hypopnea in-
dex>30；alpha, scaling exponent derived from de-
trended fluctuation analysis. 
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Fig. 2. The correlation between AHI and Alpha Value. Ap-
nea-hypopnea index had correlations with alpha
value in the subjects with obstructive sleep ap-
nea syndrone(r=-.425, p=.001). AHI：Apnea-Hy-
popnea Index；alpha, scaling exponent derived 
from detrended fluctuation analysis. 
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은 장기 시간적 관련성을 보임을 보고하고 있다.28) 이번 연

구에서는 정상군을 모집하지 않아 병리적 시계열과 정상

군과의 차이를 확인할 수 없었으나 병리적 시계열 내에서 

증상의 심각도에 따른 군 간의 차이를 확인할 수 있었다.  

이번 연구에서 축척 지수는 무호흡-저호흡지수와 음

의 상관관계를 보였으며 전체 주파수영역, 초저주파, 저

주파 영역 및 저주파/고주파 비와 음의 상관관계를 가짐

을 확인할 수 있었다. 이는 중증 폐쇄성 수면 무호흡증 환

자군이 중등증 폐쇄성 수면 무호흡증 환자군에 비해 더 

많은 수면중의 반복적인 저산소증과 각성 반응이 발생하

게 되고 이로 인해 교감신경계 활성도가 증가하여 인체 내

부활성도가 높아지면서 자율신경계의 평형이 깨어져 심박

동 변이율이 변화하게 되었음을 암시한다. 높은 심박동 변

이율은 자율신경계의 조절기능이 원활하여 적응력이 좋

다는 것을 의미한다. 반대로 낮은 심박동 변이율은 생리

적 시스템이 병적인 상태임을 추측케 한다. 이전 연구에 

따르면 정상인에 비하여 1형 당뇨 환자에서 심박동 변이

율의 감소가 전신적 합병증임이 보고되고 있으며29) 자율

신경계 질환이 있는 신부전 환자 및 간부전 환자에서도 

심박동 변이율의 감소가 보고되고 있다.30)31) 폐쇄성 수

면 무호흡증 역시, 이런 자율신경계의 불균형으로 인하

여 심혈관질환의 위험도를 높이는 것으로 추측된다. 이

번 연구에서는 증상이 심할수록, 즉 무호흡-저호흡지수

가 증가할수록 자율신경계의 조절이 원활하게 이루어지지 

못하고 교감신경계가 활성화가 되어 심박동 변이율이 감

소되는 것으로 생각할 수 있다. 이로서 축척 지수의 감소

가 심박동 변이율의 저하를 의미하는 것으로도 생각해 볼 

수 있겠다. 또한 저주파 영역력의 경우 혈압의 변동에 의

한 압수용체의 활성도의 변화와 연관되어 있으며 증상이 

심할수록, 즉 축척 지수가 낮을수록 교감신경계의 활성화

가 증가가 되어 교감신경계의 지표인 저주파 영역력이 증

가되는 것으로 음의 상관관계를 설명할 수 있을 것이다. 

이와 마찬가지로 Francis 등32)의 연구에 따르면 장기 축

척 지수는 산술적으로 초저주파/(초저주파+저주파) 비로 

산출할 수 있다. 초저주파 영역력의 경우 분석 알고리듬

에 따라 영향을 받고, 일관된 성질을 갖지 못하는 비조화 

요소로 파악되고 있어 심박동 변이도의 측정치 분석에서

는 해석되지 않는다.33) 그러므로 저주파 영역력과 축척

지수와의 음의 상관관계를 추론할 수 있으며 이번 연구에

서도 음의 상관관계를 확인할 수 있었다. 이번 연구에서

는 고주파 영역력과 축척 지수와의 유의한 상관관계를 발

견하지는 못하였다. 고주파 영역력의 경우 부교감 신경계

의 활성을 대표하는 측정치로 해석되며 이는 짧은 시간동

안의 호흡과 연관이 되므로 긴 시계열을 적용시킨 이번 

연구에서는 확인할 수 없었다. 이런 제한점을 극복하기 위

해서는 적합한 기준으로 짧은 간격의 시계열 및 긴 간격의 

시계열로 나누어 심박동 변이율을 분석하여 각각에 대

한 상관관계가 추후 연구가 되어야 할 것이다.  

수면 무호흡증을 진단하는 것은 수면을 저해하는 요인이 

매우 여러 가지이므로 진단이 간단하지만은 않다. 현재 

진단의 기본이 되는 검사는 수면 다원 검사로 수면을 취하

는 동안 뇌의 전기적 변화, 안구 운동, 근육활성도, 심박동, 

호흡노력, 호흡기류, 혈중산소 포화도 등 여러 생리적 요

소를 기록을 하여 진단을 하는 것이다. 그러나 수면 다원 

검사는 검사시 여러 기기를 부착하고 병원에서 수면을 취

해야 하는 불편감과 비용면에서의 어려움을 가지고 있었

다. 또한 검사시까지의 대기시간이 길다는 단점이 있다. 

심박동 변이율의 측정은 환자가 일상생활에 부담 없이 간

단한 휴대 기록기기(홀터)로 심전도 신호를 획득할 수 있

어 편이성을 도모할 수 있으며 경제적인 부담도 감소된

다. 이렇게 획득된 심박동 기록을 탈경향변동분석을 사용

함으로써 폐쇄성 수면 무호흡증을 진단하고 증상의 심각

도를 측정하는데 유용하며 추후 평가에도 유용하게 사용

될 수 있을 것이다. 그러나 이번 연구에서는 정상대조군

을 함께 분석하지 않았다는 제한점이 있어 폐쇄성 수면 

무호흡의 선별검사로서의 의의는 추후 평가되어야 할 

것이다. 
 

중심 단어：탈경향변동분석·심박동 변이율·폐쇄성 수

면 무호흡증. 
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deritz B. Heart rate variability in patients with sleep-re-
lated breathing disorders. Cardiology 1996;87:492-496. 

10. Roche F, Court-Fortune I, Pichot V, Duverney D, Costes 

F, Emonot A, et al. Reduced cardiac sympathetic autono-
mic tone after long-term nasal continuous positive air-
way pressure in obstructive sleep apnoea syndrome. Clin 
Physiol 1999;19:127-134. 

11. Guilleminault C, Poyares D, Rosa A, Huang YS. Heart 
rate variability, sympathetic and vagal balance and EEG 
arousals in upper airway resistance and mild obstructive 
sleep apnea syndromes. Sleep Med 2005;6:451-457. 

12. Roche F, Gaspoz JM, Court-Fortune I, Minini P, Pichot 

V, Duverney D, et al. Screening of obstructive sleep ap-
nea syndrome by heart rate variability analysis. Circula-
tion 1999;100:1411-1415. 

13. Peng CK, Buldyrev SV, Halvin S, Simons M, Stanley 

HE, Goldberger AL. Mosaic of organization of DNA nu-
cleotides. Phys Rev E 1994;49:1685-1689. 

14. Lee JM, Kim DJ, Kim IY, Suk Park K, Kim SI. Nonlin-
ear-analysis of human sleep EEG using detrended 
fluctuation analysis. Med Eng Phys 2004;26:773-776. 

15. Hart EC, Charkoudian N, Wallin BG, Curry TB, Eisen-
ach JH, Joyner MJ. Sex differences in sympathetic neural-
hemodynamic balance: implications for human blood 
pressure regulation. Hypertension 2009;53:571-576. 
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