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폐쇄수면무호흡이 우리에게 주는 것
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양광익

What Obstructive Sleep Apnea Brings to Us

Kwang Ik Yang, MD, PhD

Department of Neurology, Cheonan Hospital, Soonchunhyang University College of Medicine, Cheonan, Korea

Obstructive sleep apnea (OSA) is a common disorder which is characterized by intermittent upper airway collapse 

occurring during sleep. It is well known that OSA often results in a wide range of comorbid disorders. I introduce here 

what OSA brings to the patients in neurologic department. Epidemiological studies have shown that OSA is associated 

with cognitive impairment, headache, metabolic syndrome, various cardiovascular diseases including hypertension, 

ischemic heart disease, arrhythmia, and stroke. Motor vehicle accident is not seemed to be related to a neurological 

condition but it can be also related in terms of excessive daytime sleepiness and decreased attention in patients with OSA. 

Obstructive respiratory events like apnea, hypopnea, and respiratory effort related arousal cause repetitive hypoxia, 

hypercarpnea, arousal, and decreased intrathoracic pressure. In turn, these can increase blood pressure, sympathetic 

activity, insulin resistance, and left ventricular wall tension. Consequentially, these processes can be considered as 

possible mechanism. Although further researches are needed to prove that OSA is independent cause of comorbid 

conditions, OSA especially in moderate or severe cases can develop and aggravate such conditions as risk factor. So we 

should know what OSA brings to us and pay attention whether OSA is combined in the patients whom we meet in 

neurological department.
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서 론

폐쇄수면무호흡증후군(Obstructive Sleep Apnea Syndrome, 

OSAS)은 수면 중 상기도에 완전 또는 부분적 폐쇄가 반복

적으로 나타나 공기 흐름 제한, 산소포화도 감소, 잦은 각성

을 유발하여 다양한 야간 또는 주간 증상이 생기며 국제수

면장애분류(International Classification of Sleep Disorders-2, 

ICSD-2) 진단 기준에 의해 수면다원검사로 진단한다(Table 1).1 

폐쇄수면무호흡(Obstructive Sleep Apnea, OSA)의 정도는 수

면다원검사를 통한 시간당 무호흡저호흡지수(Apnea-Hypopnea 

Index, AHI)에 따라 정상(AHI<5), 경도(5≤AHI<15), 중등도

(15≤AHI<30), 중증(AHI≥30)으로 나눈다. 성인에서 2-4% 발

병률을 보이고 나이가 들수록 증가하며 국내에서도 남자 

4.5%, 여자 3.2% 정도의 유병률을 보이는 흔한 수면관련호

흡장애(Sleep related breathing disorder, SBD)로서 다양한 질

환을 동반된다. 입원 환자 의무 기록을 대상으로 한 OSA와 

동반 질환에 대한 대단위 조사에서 고혈압, 비만, 제2형 당

뇨병, 흡연력, 만성허혈심장병, 만성폐쇄폐병, 고콜레스테롤

혈증, 편도 및 아데노이드의 비후, 울혈심부전, 심방세동, 위

식도역류 순서로 질환이 동반되었다.2

OSA는 삶의 질을 저하시키며 인지기능 저하3 또는 심혈

관 질환4과 대사증후군5의 원인이 된다. 특히, 신경과 영역

에서는 두통이나 인지기능 저하, 뇌졸중의 위험인자로서 일

찍 관심의 대상이 되어 왔다. 이에 OSA가 미치는 다양한 사

회적, 임상적 영향 중에 주로 신경과와 관련이 있는 것에 대

하여 문헌고찰을 통해 알아보고자 한다.
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Table 1. Diagnostic criteria of obstructive sleep apnea in adult
A, B and D or C and D satisfy the criteria
 A. At least one of the following applies:
    1. The patient complains of unintentional sleep episodes during wakefulness, daytime sleepiness, unrefreshing sleep, fatigue, or insomnia.
    2. The patient wakes with breath holding, gasping, or choking.
    3. The bed partner reports loud snoring, breathing interruptions or both during the patient’s sleep.
 B. Polysomnographic recording shows the following:
    1. Five or more scoreable respiratory events (i.e., apnea, hypopneas, or RERAs) per hour of sleep.
    2. 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:
    1. Fifteen or more scoreable respiratory events (i.e., apneas, hypopneas, or RERAs) per hour of sleep.
    2. 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 sleep disorder, medical or neurological disorder, medication use, or substance use disorder.

American Academy of Sleep Medicine (AASM): ICSD-2, 2005.

Table 2. ICHD-2 diagnostic criteria for sleep apnea headache

A. Recurrent headache with at least one of the following characteristics 
and fulfilling criteria C and D:

   1. Occurs >15 times/month
   2. Bilateral, pressing quality and not accompanied by nausea, 

photophobia or phonophobia
   3. Each headache resolves within 30 min
B. Sleep apnea demonstrated by overnight polysomnography
C. Headache is present upon awakening
D. Headache ceases within 72 hr, and does not recur, after effective 

treatment of sleep apnea

1. 두통

1) 수면무호흡두통

OSA 환자에서 두통은 15-60%로 흔하며6-8 국제두통분류

(International classification of headache disorder, second edition 

[ICDHD-II])에서 수면무호흡과 관련된 두통은 이차 두통 중 

항상성장애에 기인한 두통(headache attributed to disorder of 

homeostasis)에 속하며 그 진단 기준에 맞아야 한다(Table 2).9 

아침 두통이 정상인에 비해 OSA 환자에서 의미 있게 흔하

지만 기상 시 두통은 비특이 증상으로 OSA뿐만 아니라, 수

면과 관련된 호흡기 질환과 주기사지 운동과 같은 일차수면 

질환에서도 나타날 수 있으므로 수면무호흡두통의 진단은 

하룻밤 수면다원검사가 필요하다. 아침 기상 시 두통은 무

호흡에 의한 산소포화도 감소와 과탄산화혈증, 대뇌혈관자

동조절능, 지나친 목 움직임, 이갈이, 두개내압 또는 동맥압

의 일시적 증가, 수면분절 또는 근육 활동증가가 발생기전

이다. OSA 환자 56명과 불면증 환자 50명을 대상으로 한 연

구에서 기상 시 두통은 야간의 산소포화도 감소 또는 OSA 

정도와 비례하였으며 불면증 환자에 비해 빈도가 높았다

(74% vs 40%).6 반면에 OSA 환자 152명이 포함된 수면장애 

환자 432명과 대조군 30명을 대상으로 한 연구에서는 평균

산소포화도 변화 또는 AHI 중등도와 기상 시 두통 사이에 

연관성이 없어서 산소포화도 감소보다는 수면과 통증 조절

을 담당하는 중추 조절 이상의 가능성을 제시하였다.10 그 

외 비만, 남자, 고령, 만성알코올섭취, 진정수면제 또는 근이

완제 복용 환자에서 발생 빈도가 증가하였으며 양압기 같은 

수면무호흡 치료와 함께 증상이 호전되었다.7,11

2) 군발두통

군발두통(Cluster Headache, CH)은 50-60%가 야간에 발생

하며12 렘수면 단계와 연관성이 있다고 알려져 있다.13 Kudrow 

등12은 처음으로 CH 환자 10명중 6명에서 수면무호흡이 있

음을 보고하였으며 Chervin 등14은 CH를 가진 환자 중 80%

가 AHI>5이었음을 보고하였다. 지속기도양압 치료에 의해 

CH를 예방하였다는 보고가 있다.14 단면연구에서 대조군에 

비해 코골이 또는 수면무호흡 환자에서 만성두통이 2-3배 

가량 높게 발생하였다.15,16 수면다원검사를 이용한 정확

한 OSA 발생률 연구에서 CH 환자 37명에서 OSA 발생률

(58.3%)이 나이와 성별을 맞춘 대조군(14.3%)에 비해 높았

으며 체질량지수가 25 kg/m2보다 큰 경우에는 약 24배, 40세 

이상에서는 13.5배로 증가하였다.17 CH 환자 31명 중 25명

(80%)이 수면다원검사에서 OSA 진단을 받았다.18 기전으로 

수면무호흡 중에 산소포화도가 감소하여 야간에 CH가 발생

한 것으로 여겨진다.19
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3) 편두통과 기타 두통

수면부족은 편두통 또는 긴장두통을 유발하지만 지역 또

는 병원 기반의 인구 집단이 대상인 단면연구에 의하면 전

조증상 동반 유무에 관계없이 편두통20,21과 긴장두통,21,22 

OSA 또는 AHI 중등도 사이에서 연관성이 없었다. 그 외 한 

달에 15일 이상 두통을 호소하는 만성 두통 환자는 일반인

에 비해 OSA 유병률이 7배 가량 높았다.23

2. 고혈압

OSA는 고혈압과 밀접한 관계가 있으며, 고혈압 환자의 

30-83%에서 OSA가 나타난다.24,25 치료를 하지 않는다면 고

혈압으로 발전할 수 있으며, 특히 항고혈압제 저항성 고혈

압 환자에게 흔한데 저항성 고혈압 환자 41명 중 83%가 

AHI≥10인 OSAS 환자였으며,25 단면 연구에서 야간 산소포

화도와 관계없이 AHI가 심할수록 항고혈압제를 증량해도 

혈압이 잘 조절되지 않았다.26 한 코호트 연구에서 OSA가 

있으면 고혈압 발생 가능성이 높았는데 4년 추적관찰 후 대

조군(AHI<5)에 비해 AHI≥5인 군(OR=2.74, 95% CI: 1.82-4.12)

과 AHI≥15인 군(OR=4.54, 95% CI:2.46-8.36)에서 높았으며 

나이, 성별, 기존 고혈압 유무, 체질량 지수, 알코올 섭취 또는 

흡연을 보정한 후에도 교차비(odds ratio)가 각각 2.03 (95% 

CI: 1.29-3.17)과 2.89 (95% CI: 1.46-5.64)로 고혈압 발생위험이 

AHI와 비례하여 증가하였다.27

OSA는 수면무호흡으로 인한 간헐적 저산소증 또는 상기

도저항 증가가 교감신경계 활동을 증가시키고 심박출량 증가 

또는 말초혈관 저항을 증가시킴으로써 혈압을 상승시킨다.28

3. 심혈관질환

OSA와 심혈관질환과의 연관성은 잘 알려져 있다. 심혈관

질환 환자가 일반인에 비해 OSA의 유병률이 높다고 해서 

OSA가 그 원인이라고 할 수는 없지만 일부 역학연구에서는 

OSA가 여러 심혈관질환을 진행시킬 수 있음을 보여 준다.

심부전 환자의 12-53%에서 OSA를 동반하는데 좌심실박

출계수(Left Ventricular Ejection Fraction, LVEF)가 45% 미만

인 심부전 환자 43명에게 수면다원검사를 해보니 AHI>10인 

OSA 환자가 28명(53%)이었으며29 LVEF가 45% 미만인 성

인 심부전 남자환자 100명 중 AHI≥15인 OSA는 12%였다.30

심방세동 환자 151명과 심방세동이 없는 심혈관질환 환

자 312명을 대상으로 베를린 설문지를 통한 OSA선별검사

를 하였는데 심방세동 환자에서 OSA 환자가 훨씬 높았다

(49% vs 32%, p=0.0004). 또한 나이, 성별, 체질량 지수, 고혈

압, 당뇨병, 울혈심부전을 보정하였을 때 심방세동과 OSA 

연관성이 높았다(OR=2.19, 95% CI: 1.40-3.42).31 RDI (respiratory 

Disturbance index)≥30인 228명을 RDI<5인 338명과 비교하였

을 때 심방세동 유병률이 4.8% vs 0.9%로 높았다. 나이, 성

별, 체질량 지수, 동반하는 관상동맥질환을 보정하였을 때 

교차비가 4.02로 중증 OSA 환자에서 높았다(95% CI: 1.04- 

15.74).32 심부전을 동반한 OSA 환자가 한 달간 양압기를 사용

하였을 때 심실기외수축 빈도가 59% 줄었다(p=0.037).33

허혈심장병 중 30-58%에서 OSA를 동반한다.34,35 44-88세

까지 관상동맥질환 환자 62명 중 19명(30%)이 RDI≥10 이상

이었으며 흡연, 고혈압, 당뇨병, 고콜레스테롤혈증을 보정하

였을 때 OSA가 관상동맥질환과 연관성이 있었다(OR=3.1, 

95% CI: 1.2-8.3).34 70세 이하로 관상동맥질환이 있는 환자 

392명을 대상으로 한 수면다원검사에서 AHI≥5인 OSA 환자

는 53%였으며 AHI≥10 인 133명(34%)을 5.1년간 추적관찰하

였을 때 뇌졸중, 심근경색과 사망에 대한 상대위험도가 증

가하였다(RR=1.62, 95% CI: 1.09-2.41).35

평균 10.1년간 전향대조군 연구에서 치료하지 않은 AHI>30

인 남자 OSA 군에서 심근경색과 뇌졸중으로 인한 사망과 

같은 치명적인 심뇌혈관질환 발생은 환자 100명당 1년에 

1.06명이었으며 비치명적인 경우는 2.13명으로 높았다. 반면 

양압기로 치료한 군에서는 치명적 그리고 비치명적 심뇌혈

관질환 발생률이 각각 0.35명, 0.64명이었고 OSA가 없는 군

에서는 각각 0.3명, 0.45명으로 낮았다. 또한 이 연구에서 여

러 위험인자를 보정한 다변량회귀분석을 하였을 때 치명적 

위험(OR=2.87, 95% CI: 1.17-5.71)과 비치명적 위험(OR=3.17, 

95% CI: 1.12-7.51)이 증가하였다.4 중증 OSA 환자에서 심뇌

혈관 질환의 위험이 증가하며 양압기 사용으로 이런 위험성

을 예방할 수 있다.

관상동맥 질환의 임상증상이 없으며 전산화단층촬영에서 

관상동맥 석회화(coronary artery calcification, CAC)를 보인 

202명 중 AHI≥5인 OSA 환자는 67%였고 성별, 체질량 지수, 

흡연, 고혈압, 당뇨병, 이상지질혈증을 보정하였을 때 CAC 

정도가 심할수록 AHI 중증도가 증가하였다(p<0.001).36 

정확한 기전이 밝혀지지는 않았지만 교감신경항진, 흉곽내

압력 변화, 산화스트레스, 혈관염증과 관련이 있는 것으로 여

겨진다. 최근에는 대사증후군이 수면무호흡증과 밀접한 연관

이 있으며, 이로 인해 심혈관질환이 생긴다고 추측한다.5
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Table 3. WHO and NCEP ATPIII Definition of the Metabolic Syndrome
WHO NCEP ATP III

Hypertension Current antihypertensive therapy and/or BP≥140/90 BP medication or BP≥130/85
Dyslipidemia Plasma TG≥150 mg/dL and/or HDL<35 mg/dL in men and <40 

mg/dL in woman
Plasma TG≥150 mg/dL, HDL<40 mg/dL in men and 
<50 mg/dL in women

Obesity BMI>30 and/or waist/hip ratio >0.9 in men and >0.85 in women Waist circumference>40 In in men and >50 In in women
Diabetes Type 2 diabetes or IGT FBS ≥110 mg/dL
Other Microalbuminuria=overnight urinary albumin excretion rate ≥20 

mcg/min (30 mg/g Cr)
Diagnosis criteria Type 2 diabetes or IGT and any 2 of the above crieria. If normal 

glucose tolerance is found, 3 other disorders.
Any of 3 of the above disorders

WHO; World Health Organization, NCEP ATP III; National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III, TG; triglyceride, HDL; 
high-density lipoprotein, BMI; body mass index, IGT; impaired glucose tolerance, FBS; fasting blood sugar.

4. 대사증후군

대사증후군은 고혈압, 당뇨병, 이상지질혈증, 비만 같은 

질환이 동반되고 이를 각각의 기준으로 진단한다(Table 3). 

특히 수면의학에서는 대사증후군에 OSA가 추가되어 Z증후

군(syndrome Z)으로 표현하기도 한다.37 비만이 대사증후군

뿐만 아니라 OSA 발생 위험인자라는 측면에서 대사증후군

과 OSA 사이에 연관성이 제시되었다. 수면다원검사를 위해 

의뢰된 228명에 대한 후향연구에서 OSA 환자 146명 중 88

명(60%), OSA가 없는 82명 중 33명(40%)이 대사증후군이 

동반되어 OSA 환자에서 훨씬 높았다(p=0.004). 또한 AHI 중

등도가 심할수록 대사증후군이 더 많이 동반되었다.38 이 두 

군 간의 고혈압 유병률(77% vs 51%; p=0.001)은 OSA 군에

서 높았으나 이상지질혈증은 뚜렷한 차이가 없었다. 특히 

50세 이상의 남자 OSA 환자에서는 대사증후군과 고혈압 유

병률이 훨씬 높았다.

비만은 수면무호흡증의 중요한 위험인자이다. 최근 연구

에 따르면, 내과질환 없이 비만인 사람에서 60%는 여러 수

면관련호흡장애가 있으며, 27%는 OSA가 있다.39 전향연구

에서는 경증 OSA 환자에서 체중 10% 증가가 중등도 혹은 

중증의 OSA로 발전할 가능성을 6배 증가시키고, 체중 1% 

변화는 3%의 AHI 변화를 일으킨다.40 그래서 OSA 환자의 

심혈관계사망률 증가는 비만 때문이라는 주장도 있다.41

이상지질혈증은 관상동맥질환의 주요 위험인자로서, OSA

와 심혈관질환의 공통 위험인자인 비만의 영향을 받는다. 

즉 비만할수록 HDL콜레스테롤은 감소하고, 중성지방이 증

가한다. 그러나 양압기를 사용하였을 때 OSA 환자에서 혈

중지질과 지질 단백질이 감소하였고, 6개월 추적관찰하였을 

때 HDL콜레스테롤이 5.8% 증가한 연구42로 보아 이상지질

혈증과 OSA가 연관성은 있으나 OSA가 비만 또는 다른 변

수에 독립적인 위험인자 인지는 더 많은 연구가 필요하다. 

OSA가 당대사를 변화시킨다는 연구가 많다. 여러 역학 

또는 실험연구에서 OSA 환자에서 혈당이 상승하며, 인슐린

저항성이 증가하고, 일부에서 제2형 당뇨병으로 진행하기도 

한다.43,44 수면다원검사를 받은 환자를 대상으로 인슐린 저

항성을 반영하는 공복혈중 인슐린과 HOMA-IR에 대한 연구

에서 당뇨병 진단을 받지 않은 OSA 환자 185명에서 인슐린

저항성이 증가하였고 비만 또는 나이가 많을수록 더 증가하

였다. 이 연구에서는 AHI가 1 증가할 때 공복혈중 인슐린과 

HOMA-IR이 0.5% 증가하였다.45 집에서 시행한 휴대용수면

다원검사로 SBD 진단받은 2,656명을 대상으로 경구당부하 

검사를 하였을 때 경증 OSA에서는 교차비가 1.27로 높았으

나 통계적 의미가 없었고(95% CI: 0.98-1.64) 중등도 이상의 

OSA 군에서 공복혈당장애가 뚜렷하게 나타났다(OR=1.46, 

95% CI: 1.09-1.97). 또한 식후 2시간 혈당내성이 AHI<5인 

군에서 9.3%인 것에 비해 AHI≥15인 군에서는 15%로 증가

하였다.45 이러한 기전으로는 OSA 환자에서 교감신경항진이 

발생하고 이로 인해 당항상성이 손상되어 인슐린 저항성이 

생기는 것으로 생각한다.46 이상과 같이 OSA와 대사증후군

의 연관성을 충분히 인지하고 있으나 관련된 변수가 많아 

OSA가 독립적인 위험인자인지 판단하기는 어렵다.

5. 뇌졸중

위에서 언급한 바와 같이 OSA에 동반된 고혈압 또는 여러 

심혈관질환은 뇌졸중의 위험인자로 작용한다. 여러 증례보

고, 환자-대조군 또는 코호트연구, 실험연구는 OSA와 뇌졸

중 사이에 인과관계가 있음을 보여 준다. 이 중 수면다원검

사를 통해 진단된 OSA 환자를 대상으로 한 코호트연구는 

OSA와 뇌졸중 발생에 연관성을 보여 준다(Table 4). 30-60세 

사이 OSA 환자 1,475명을 대상으로 4년간 추적관찰한 위스

콘신수면코호트 연구(Wisconsin Sleep Cohort Study)에서는 

AHI<5 군에 비해 AHI≥20인 군이 나이와 연령을 보정하였

을 때 교차비가 4.48(95% CI: 1.31-15.33)로 높았으나 체질량
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Table 4. Cohort studies: OSA is risk factor for stroke

Incidence Studies
/Year Type of Study /Subject Sample

Size
AHI used to define 

SDB group % of SDB AHI used to define 
comparison group

Mean F/U 
period (year)

OR/HR
(95% CI)

Arzt et al47

/2005
Populaton based/

30-60 yr
1,475 ≥20 7% <5 4 aOR=4.48

(1.31-15.33)
Yaggi et al48

/2005
Clinic based/

referred for suspected 
SDB;≥50 yr

1,022 ≥5 68% <5 3.4 bHR=1.97
(1.12-3.48)

Munoz et al49

/2006
Clinic based/

noninstitutional;
70-100 yr

394 ≥30 25% <30 4.5 cHR=2.52
(1.04-6.1)

Valham et al50

/2008
Clinic based/

symptomatic angina
and CAD

392 ≥5 54% <5 1 dHR=2.89
(1.37-6.09)

aAdjusted for age and gender; bAdjusted for age, gender, race, smoking, alcohol consumption, BMI, diabetes, hyperlipidemia, atrial fibrillation, and 
hypertension; cAdjusted for gender; dAdjusted for age, BMI, left ventricular function, diabetes, gender, hypertension, atrial fibrillation, previous stroke, 
and TIA.
AHI; apnea-hypopnea index, SDB; sleep disordered breathing, CAD; coronary artery disease.

지수를 추가로 보정하였을 때는 통계적 의미가 없었다

(OR=3.08, 95% CI: 0.74-12.8).47 50세 이상 1,022명을 대상으로 

한 예일수면의학센터코호트 연구(Yale Center for Sleep Medicine 

Cohort Study)를 보면 OSA 환자가 대조군에 비해 뇌졸중 또는 

사망에 대한 위험비(Hazard ratio, HR)가 1.97(95% CI: 1.21- 

3.48)이었으며 경향분석에서 AHI가 심할수록 위험비가 증

가하며 AHI>36인 군은 뇌졸중 또는 사망이 6년에 걸쳐 3.3배

(95% CI: 1.74-6.25) 높았다.48 고령은 뇌졸중의 독립적인 위

험인자로 70세 이상 뇌졸중이 없는 노인 394명을 6년 동안 

관찰하는 동안 중증 OSA 환자에서 뇌경색이 발생할 위험도

가 그렇지 않은 사람에 비해 2.5배 높았다.49 관상동맥질환

이 있는 392명을 대상으로 10년간 추적관찰한 결과 OSA 환

자가 나이, 성별, 체질량지수, 좌심실기능, 당뇨병, 고혈압, 

심방세동, 뇌졸중과 일과성허혈발작 과거력을 보정하였을 

때 대조군에 비해 뇌졸중 발생위험이 증가하였다(HR=2.89, 

95% CI: 1.37-6.09). 또한 AHI 중증도가 심할수록 위험도가 

증가하였다.50

뇌졸중 발병 위치와 유형에 따른 OSA 유병률과 중증도를 

조사한 연구에서 대뇌반구, 뇌간 그리고 소뇌 병변에서 비

슷한 유병률과 중증도를 보였고 OSA는 일과성허혈발작, 뇌

경색 또는 뇌출혈 환자에서 차이가 없었다.51

여러 전향연구 결과로 볼 때 OSA가 뇌졸중의 위험인자로 

작용할 가능성은 있지만 독립적인 위험인자에 대한 판단은 

미국뇌졸중학회의 진료 지침에서는 근거수준IIb로 규정하

고 있다.52 

OSA가 뇌졸중을 일으키는 기전으로는 위에서 언급한 대

사증후군 또는 심혈관질환의 동반에 의한 직-간접적인 원인 

외에 OSA 환자에서 피브리노겐(fibrinogen) 또는 혈소판응

집력 상승, 자율신경계활동 증가, 하루주기리듬 또는 렘수

면의 영향을 제시하였다.

OSA 환자의 혈액응고능이 증가되는데 뇌졸중 발생과 밀

접한 연관이 있는 피브리노겐 상승이 나타난다. 뇌경색 환

자를 대상으로 한 단면 연구에서는 RDI≥20인 군에서 RDI<5

인 군보다 혈중피브리노겐이 높았으며 AHI에 비례해서 증

가하였고 산소포화도에 반비례하였다.53 하지만 피브리노겐 

증가가 뇌졸중 이전부터 높았는지 아니면 뇌경색에 대한 급

성반응으로 증가하였는지 향후 연구가 필요하리라 생각한다.

OSA 환자가 대조군에 비해 혈소판 활성도가 높았으며 양

압기 사용 후 감소하였다.54 수면 중 무호흡으로 인한 저산

소증, 고탄산혈증, 흉곽내압력 감소로 인한 반사효과에 의

해 교감신경활동 증가로 이어진다. 뇌경색은 수면 중 또는 

이른 아침에 주로 발생하는데 한 전향연구에서는 OSA 환자

에서 수면 중 뇌졸중 발생이 훨씬 높았다(54%; p=0.0304).55 

렘수면은 주로 수면 후반 1/3에서 빈도가 많아지고 이 단계

에서는 근긴장이 소실되어 OSA 환자에서 무호흡이 악화된

다. 또한 렘수면 단계에서는 정상 생리 현상으로 교감신경

활동과 혈압이 상승한다는 사실이 이른 아침 뇌졸중의 발생 

위험을 증가시킬 수 있다.

6. 인지기능

OSA가 인지기능 저하와 연관성이 있는데 연구마다 선택한 

신경심리검사 또는 연구대상 수에 따라 결과가 다양하다.56 

환자-대조군 연구를 메타분석한 결과 성인에서 OSA는 집중
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Figure. Proposed mechanism model of obstructive sleep apnea on the comorbid conditions. EDS; excessive daytime
sleepiness, SNA; sympathetic nerve activity, LV; left ventricle.

력, 운동협조와 수행기능에 큰 영향을 준다. 반면 일반적인 

지능, 언어능력에는 영향이 없었으며 시각인지, 기억력에는 

각기 결과가 달랐다. 지역사회 노인을 대상으로 한 단면 연

구는 AHI>30인 군에서 지연회상과 색단어간섭검사에 영향

을 미치는 것 외에 OSA와 인지기능 사이에 확실한 연관성

이 없었다. 이는 인지기능 저하에 영향을 주는 노화에 따른 

인지기능 저하와 동반한 내과질환의 영향을 고려하였다.57 

성인 또는 노인에 비해 소아 OSA 환자가 인지기능이 저하

된 연구가 많다. 주로 주의-집중력, 지능, 수행기능 같은 다

양한 인지기능 저하를 보였다. 7-12세를 대상으로 한 연구에

서는 수면다원검사를 통해 단순코골이를 포함한 OSA로 진

단된 환자에서 중증도에 관계없이 학습능력을 포함한 인지

기능 저하가 있었다.58 

7. 교통사고

교통사고는 언뜻 신경과와 무관한 것처럼 보이지만 그 원

인이 주간졸림 또는 집중력 저하와 연관성이 있기 때문에 

간단히 언급하겠다. OSA 환자는 주간졸림 또는 주의집중력 

저하로 교통사고 또는 작업장 내 안전사고 위험성이 높다.59 

후향 연구에 대한 메타분석에 의하면 대부분 OSA 환자가 

교통사고 발생률이 1.21-4.89배 높았다.59 양압기 사용이 교

통 사고율을 감소시킬 수 있는지에 대한 관찰 연구를 메타

분석 하였을 때 교통사고 발생이 확실히 감소하였으며 시뮬레

이션 운전을 통한 비교 분석에서도 뚜렷하게 감소하였다.60

결 론

OSA가 두통, 고혈압 또는 심혈관질환, 대사증후군, 뇌졸

중, 교통사고 위험성을 증가시킬 수 있는 기전을 정리하면 

수면 중 폐쇄무호흡으로 인해 잦은 각성과 그로 인한 수면

부족이 주간졸림을 유발하여 교통사고 위험성이 증가하고, 

잦은 각성, 산소포화도 감소 또는 고탄산혈증(이로 인한 산

화스트레스, 혈관내피염증반응 촉진)이 교감신경활동을 증

가시켜 인슐린 저항성 증가와 혈압 상승으로 이어져 당뇨

병, 비만, 고혈압 또는 심혈관 질환, 뇌졸중 위험성을 증가

시킨다. 또한 무호흡으로 인한 흉곽 내 압력 저하는 좌심실 

긴장력과 심장의 산소 요구를 증가시켜 이런 질환의 위험성

을 높이는 기전으로 작용한다(Fig.).

본론에서는 주로 신경과와 연관성이 깊은 질환에 대해 언

급하였지만 OSA는 다양한 내과 또는 신경과 질환을 동반한

다. 특히 OSA와 심뇌혈관질환과의 연관성은 워낙 동반하는 

질환 또는 인자가 많기 때문에 OSA가 독립적인 위험인자로 

작용하는지 더 많은 연구가 필요하겠지만 여러 역학 연구 

또는 실험 연구를 통해 연관성은 있다고 할 수 있으며 위험

인자로서 다른 질환을 진행 또는 악화시킬 가능성은 충분히 

있다. 더구나 중등도 또는 중증 OSA 환자는 그 위험성이 더 

높다. 또한 OSA는 인지기능저하, 두통, 주간졸림으로 인한 

교통사고 또는 안전사고 위험성을 증가시킬 수 있는 흔한 

질환이다. 이에 저자는 임상의가 신경과 환자에게 OSA가 

동반되었는지 관련 증상을 확인하고 필요한 검사를 하여 정
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확히 진단하는 것이 중요하다고 생각한다.
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