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 ABSTRACT 
    
Objectives: Obstructive sleep apnea syndrome(OSAS) is known to be associated with the changes of autonomic nervous system 
(ANS). Nasal continuous positive airway pressure(nCPAP) treatment was found to correct abnormal ANS changes in OSAS but it 

remains to be further clarified. We aimed to assess the effects of nCPAP on ANS manifested on electrocardiogram, using spectrum 

analysis in the subjects with OSAS. 

Methods: Digital polysomnography was performed in 18 patients with OSAS(mean age 43.7±16.6 years；17 males, 1 female；
mean respiratory disturbance index (RDI) 48.6±20.9) for one baseline and another CPAP nights. From each night, 300 continuous 

beats of ECGs without artifact were chosen from both stage 2 sleep and REM sleep and they were used for power spectrum 

analysis. We compared between baseline and CPAP nights the heart rate variability including VLF(very low frequency power), LF 

(low frequency power), HF(high frequency power), R-R means, R-R variance, and LF/HF ratio, using Wilcoxon signed ranks test. 

Results: In all patients, nCPAP proved to be effective in relieving apneas and snoring. During nCPAP night compared with baseline 
night, decreases in VLF(p<0.05), LF(p<0.01), and R-R variance(p<0.05) were found in stage 2 sleep, and decreased LF(p<0.05) 

was found in REM sleep. No significant differences in each sleep stage were found in other variables between the two nights. 

Conclusion: Our findings suggest that OSAS increases the activity of sympathetic nervous system and nCPAP application eff-
ectively decreases the activity. And nCPAP does not appear to influence the parasympathetic nervous activity in OSAS. Sleep 
Medicine and Psychophysiology 2000；；；；7((((1))))：：：：43-50 
 
Key words: Obstructive sleep apnea·Continuous positive airway pressure(CPAP)·Autonomic nervous system·Power spectrum 

analysis·Heart rate variability. 

 

 

서     론 
 

1960년대 중반에 Gastaut 등(1)이 수면다원검사법을 사

용하여 수면과 관련된 호흡 장애를 보고한 이후, 수면 중 발생

되는 호흡 장애에 대하여 현재까지 많은 연구가 이루어져왔

다. 수면무호흡증은 그 양상에 따라 폐쇄성, 중추성, 혼합성으
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로 분류한다. 그 중에서 제일 흔한 형태인 폐쇄성 수면무호흡

증의 특징은 수면중의 무호흡(10초 이상 무호흡이 지속되는 

경우로 정의), 크고 불규칙한 코골음, 숙면의 어려움 및 주간

의 과도한 졸리움 등이다(2). 수면 중 호흡장애의 최소 진단 기

준에 맞는 빈도가 전체 인구의 2∼5%에 이른다고 알려져 있으

며(3-10), 지난 20여 년 동안의 일관된 역학 조사 결과로 보

아도 수면무호흡증은 매우 흔한 질병이다(11). 

수면무호흡증이 있을 경우 사망률도 증가한다. 하루 밤에 

10번 이상의 무호흡이 있는 경우 사망률이 3배 이상 증가하

며(12), 385명의 무호흡 환자를 8년간 추적하였을 때, 무호

흡 환자의 사망률은 나이와 상관없이 37%에 달했다(13). 

폐쇄성 수면무호흡증에서는 무호흡으로 인하여 혈중산소포

화도의 감소, 혈중이산화탄소 농도의 증가, 산혈증 등이 초래

된다(14,15). 그 결과 주간의 졸림증 및 인지장애 등이 유발

된다(2,16,17). 반복적 무호흡으로 인한 혈중산소포화도의 

저하를 보상하기 위해 혈압 상승, 맥박 상승 등의 심혈관계 부

담이 증가된다. 이러한 혈동력학적인 변화가 반복되면서 혈관 

자체를 손상시킬 가능성도 있다. 수면무호흡증이 장기간 지속

되면 고혈압, 심부정맥, 심부전증, 야간 심장정지, 뇌졸중 등의 

심혈관계 질환이 일반 인구에 비하여 더 많이 발생하며 심하

면 급사할 가능성도 있다는 연구들이 있다(14,15,18-20). 

역학 조사에서는 본태성 고혈압 환자의 25%이상에서 폐쇄성 

수면무호흡증이 병발(21-25)하며, 수면무호흡증 환자에서 

주간 고혈압이 병발되는 경우는 약 50%에 이른다(26,27). 

수면무호흡증에서 혈동력학적인 변화가 발생하는 기전은 

아직 확실하지 않으나 자율신경계의 활성화에 관해서는 상당 

부분 알려져 있다(28). Hedner 등(29)은 수면무호흡증에서 

자율신경계가 활성화되는 것을 고혈압의 유발원인으로 추정

하였다. 수면무호흡 상태를 벗어나기 위해 각성이 반복되는 

것이 교감신경계를 자극해서 혈동력학적인 변화가 일어난다

는 연구들이 있다(30-32). Carlson 등(33,34)은 수면무호

흡증 환자에서 자율신경계가 각성 시에도 활성화되어 있으며, 

수면중의 반복적인 동맥압 상승과 관련되어 압력수용체(ba-

roreceptor)의 기능이 저하되어 있고, 혈관내벽세포 의존성 

혈관확장(endothelium-dependent vaso-dilation)의 이상

으로 일시적인 저산소혈증에 대한 화학수용체(chemor-ec-

eptor)의 민감도가 변화해 혈압에 영향을 줄 수 있다고 하였

다. Fletcher 등(35)과 Jennum 등(36)은 지속적 상기도 양

압술이나 기관절개술(tracheostomy) 으로 치료했더니 교감

신경계의 활성도가 감소, 정상화되었다고 보고하였다. 결론적

으로 기존의 연구 결과들은 수면무호흡증과 자율신경계간의 

밀접한 관계를 시사한다. 

수면무호흡증 치료 방법에는 구개수구개인두성형술(UP-

PP, uvulopalatopharyngoplasty), 레이저 구개수구개성형술

(LAUP, laser-assisted uvulopalatoplasty), 기관절개술 등

의 외과적 수술과 지속적 상기도 양압술(nasal continuous 

positive airway pressure：nCPAP, 이하 양압술) 그리고 구

강내 장치(oral appliance) 등이 있다. 그중 가장 보편적이고 

효과적인 방법은 지속적 상기도 양압술이다(37,38). 양압술은 

상기도 내에 양압이 걸려 상기도가 폐쇄되지 않도록 도와주는 

방법이다(38). 수면을 즉각적으로 개선시키며 장기적인 효과

도 좋은 것으로 알려져 있으나, 아직 양압술의 자율신경계 및 

혈동력학적인 영향에 관해서는 연구가 미진한 편이다. 

자율신경계 및 혈동력학적인 변화를 관찰하는 방법으로 

컴퓨터의 발전과 더불어 각광을 받고 있는 것이 심박동 변량

(HRV, heart rate variability)의 스펙트럼 분석(spectr-

um analysis)이며 비관혈적으로 측정할 수 있는 유용한 방법

이다(39,40). 스펙트럼 분석은 푸리에 변환(Fourier trans-

formation)을 통하여 신호를 처리한다. 푸리에 변환은 자연

계의 복잡한 파형이 sine파 혹은 cosine파로 분리될 수 있다

는 19세기 프랑스의 수학자 Fourier의 이론에 따라 파형을 

각각의 sine, cosine파로 분리하는 것이다. 푸리에 변환 후에 

단위 시간의 파형을 주기에 따른 진폭의 양으로 표시하는 것

을 스펙트럼 분석이라고 한다. 이 분석에 의해 나타난 주기별 

진폭의 양이 스펙트럼 power(spectrum power) 혹은 절대

력(absolute power)이다. Power는 진폭의 제곱(μV2)으로 

표시한다(41). 

심박동 변량(HRV)을 스펙트럼 분석하여 high-frequency 

(HF) oscillation(0.15∼0.4 Hz, 이하 HF), low-frequency 

(LF) oscillation(0.04∼0.15 Hz, 이하 LF), very low-fre-

quency(VLF) oscillation(0.01∼0.04 Hz, 이하 VLF)의 값

을 산출할 수 있다. HF power는‘호흡에 의한 동성 부정맥’

(respiratory sinus arrhythmia；RSA)과 관련 있으며, 미주 

신경(vagus nerve)의 영향을 받고, 부교감신경계 활성도와 

연관되어 있다. LF power는 압력 수용체(baroreflex)와 관

련이 있으며, 교감신경계 활성도와 연관되어 있다. LF power

와 HF power의 비율(LF/HF ratio；이하 LHR)은 교감신경

계와 부교감신경계의 상호 관계를 나타낸다. VLF power의 의

미는 아직 명확하지 않지만 호흡의 주기성 그리고 온도조절

(thermoregulation)과 연관된 것으로 추정한다(39,40,42,43). 

심박동 변량(HRV)을 이용하여 여러 질병의 치료와 예후를 

판단하는 연구가 다수 이루어 진 바 있다(44,45). 그러나, 수

면무호흡증 환자와 양압술을 대상으로 한 연구는 드문 편이

다(46,47). 특히, 수면무호흡증에서 수면중 심박동 변량을 양

압술 시행 전후에 스펙트럼 분석하여 자율신경계의 변화를 

관찰한 연구는 Khoo 등(46)의 연구가 유일하다. 그러나, Khoo 
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등(46)의 연구에서는 양압술 시행 직후가 아닌 양압술 치료

가 1년 이상 경과한 후의 자율신경계 변화를 관찰하였다. 따

라서 양압술에 의한 교감신경계 활성도의 즉각적인 변화를 알 

수 없었고, 수면무호흡증의 장기 치료 후에 나타나는 체중 감

소, 수면 개선 등의 효과가 자율신경계에 영향을 줄 수 있었

기 때문에 양압술이 자율신경계에 미치는 영향을 직접 측정

하는데는 제한점이 있었다. 본 연구에서는 자율신경계의 활동

을 비관혈적 방법으로 손쉽게 측정할 수 있는 심박동 변량

(HRV)의 스펙트럼 분석 방법을 사용하여 VF power, HF 

power, VLF power, LHR의 제 변인을 산출함으로써 폐쇄성 

수면무호흡증 환자군을 대상으로 양압술 전후의 자율신경계 

변화를 관찰하였다. 

 

연구 대상 및 방법 
 

1. 연구 대상 

서울대학교병원 신경정신과 수면클리닉을 방문한 환자로서, 

임상적으로 폐쇄성 수면무호흡증이 의심되어 서울대학교병

원 특수 검사부 수면다원검사실에 의뢰된 환자들 중 병력청

취, 이학적/신경학적 검사, 그리고 야간 수면다원검사 시행결

과 수면무호흡증으로 진단된 17명의 환자를 대상으로 하였

다. 수면무호흡증의 형태 중 중추성은 제외하였으며, 혼합성 

수면무호흡증은 폐쇄성으로 간주하여 포함하였다(48). 호흡

운동에 영향을 줄 수 있는 자율신경계 및 내분비계 신체 질환

이 있는 환자는 대상군에서 제외하였다. 또한, 순환기 계통이

나 자율신경계에 영향을 줄 수 있는 약물을 복용하는 경우도 

제외하였다. 

 

2. 연구 방법 

양압술을 시행하지 않은 상태인 기본 측정일에 야간 수면

다원기록을 실시하였다. 기본 측정일로부터 4주 이내에 동일

한 방법으로 수면다원기록을 시행하면서 무호흡 해소를 목적

으로 전 수면시간 동안 양압술을 시행하였다. 적용압력은 4 

cmH2O부터 시작하였고 무호흡과 코골음이 없어질 때까지 

개인의 특성에 따라 양압술 압력을 조정하였다. 

수면다원검사기는 Grass model 78(Grass Instrumental 

Co., USA)을 사용하였으며, 표준화된 방법으로 각종 전극들

(electrodes)과 감지기들(sensors)을 대상자에게 부착하였

다. 뇌파(EEG), 안전도(EOG), 하악 근전도(chin EMG), 심

전도(ECG), 호흡음(breathing sound), 구강 및 비공기 흐름

(oral and nasal air flow), 흉곽 호흡 운동(chest move-

ment), 복부 호흡 운동(abdominal movement), 사지운동

(limb movement), 그리고 혈중산소포화도(SaO2, arterial 

oxygen saturation)를 측정하였다. 뇌파 전극은 10∼20 체

계(49)에 근거하여 C3/A2, O1/A2, O2/A1에 부착하였고, 

안전도 감지기는 외안각(outer canthus) 외측 1 cm 상하방

에 각각 부착하였으며, 근전도 감지기는 하악근(submentalis 

muscle) 위에 부착하였다. 코골음 등 호흡음 측정용 마이크로

폰을 후두부위에 부착하였으며, 흡기와 호기간의 공기 온도차

를 이용하여 무호흡/저호흡의 유무를 측정하는 원리에 의하여 

작동하는 공기 흐름 측정용 감지기(thermocouple)를 코와 윗

입술 사이에 부착하였다. 심전도 전극은 지정된 위치(mo-

dified lead Ⅱ position)에, 하지의 근 수축을 기록하기 위한 

근전도 전극은 양쪽 전경골근(anterior tibialis muscle)에 부

착하였다. 혈중산소포화도 측정기(Ohmeda®)의 감지기는 왼

쪽 둘째 손가락 끝에 부착하였다. 

수면다원기록은 동시에 서울대학교병원 수면검사실과 서울

대학교 의과대학 의공학과가 협동해서 개발한 IPSS(inte-

lligent polysomnography system) 디지털 수면다원기록기

를 사용하여 디지털화 하였다. 이 프로그램은 의공학 전문가

가 visual C＋＋ 프로그래밍 언어(microsoft visual C＋＋, ve-

rsion 6.0, USA)를 사용하여 개발하였으며, TMS320C32 

(Texas Instrument, USA) DSP(digital signal process-

ing) module을 사용하여 Grass model 78 수면다원기록기에

서 얻어낸 수면다원검사의 모든 아날로그 신호를 250 Hz의 

sampling rate로 디지털화 하여 컴퓨터에 저장하였다. 수면

다원기록은 국제판독기준(50)에 따라 1600×1200 해상도

의 모니터상에서 판독하였다. 

기본 측정일과 양압술 시행일의 2단계 수면, 렘(REM, ra-

pid eye movement) 수면 각각에서 잡음(artifact)이 없는 

300개의 연속된 심박동 기록을 선정하여, Matlab®(version 

5.3.0 R11, mathwork, USA)프로그램으로 스펙트럼 분석하

였다. LF(low frequency：0.05∼0.15 Hz) power, HF(high 

frequency：0.2∼0.4 Hz) power, VLF(very low frequ-

ency：0.01∼0.04 Hz) power, LF/HF 비율(LHR), 전체 스

펙트럼 power에 대한 상대적인 VLF, LF, HF의 값, R-R시

간의 평균(심전도의 QRS파형에서 R 파형 사이의 시간 평균, 

이하 R-R means) 그리고 심박동 변화(R-R variance)를 

계산하였다. 기본 측정일과 양압술 시행일의 산소 포화도는 

혈중산소포화도 측정기(Ohmeda®)를 사용하여 산출하였다. 

수면무호흡증 환자에서 대부분의 경우 3단계, 4단계의 서

파 수면이 잘 관찰되지 않으며, 또한 3, 4단계 수면에서는 무

호흡이 거의 발생하지 않으므로, 2단계 수면과 렘수면의 심전

도를 분석하고, 1단계, 3단계, 4단계 수면의 값은 분석에 사용

하지 않았다. 

비만정도(BMI, body mass index)는 체중(kg)을 키(me-
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ter)의 제곱으로 나눈 값으로 정의하였다. 호흡장애지수(RDI, 

respiratory disturbance index)는 수면기간시간(SPT, sleep 

period time) 동안의 저호흡과 무호흡의 총 회수를 수면기간

시간으로 나눈, 수면기간시간 1시간당 저호흡과 무호흡의 횟

수로 정의하였다. 

 

3. 자료 분석 

SAS 통계 프로그램(version 6.12)을 이용하였다. 기본 측

정일과 양압술 시행일 각각에서 산출된 LF power, HF po-

wer, VLF power, LHR(LF/HF ratio), 그리고 전체 스펙트

럼 파워에 대한 상대적인 변인, 즉, relative LF power, rela-

tive HF power, relative VLF power, R-R means, R-R 

variance, 분당 심박수, 심박동 변량, 평균 혈중산소포화도, 최

저 혈중산소포화도, 최고 혈중산소포화도를 Wilcoxon signed 

ranks test로 비교 분석하였다. 특히 혈중산소포화도 이외의 

변인은 2단계 수면, 렘수면 단계 별로 각각 통계 처리하였다. 

 

결     과 
 

1. 연구 대상군의 인구학적 그리고 임상적 특성 

대상군의 인구학적, 임상적 특성은 표 1과 같다. 전체 17명

(남자 16명, 여자 1명)으로 평균 연령은 43.7±16.6세 이었

다. BMI의 평균은 27.7±4.4였으며, 5명을 제외하고는 정상 

범위에 속하였다. 기본 측정일의 호흡장애지수 평균은 48.6± 

20.9였으며, 무호흡지수의 평균은 30.0±20.3, 저호흡지수의 

평균은 18.6±9.9였다. 대상군의 최장 무호흡 시간은 53.6±

22.9초였다. 양압술 시행일에 처방된 지속적 양압술 기기의 

압력은 평균 10.9±2.8 cmH2O였다. 기본 측정일에 2명의 

환자에서 주기성 사지운동증(PLMS, periodic limb move-

ment in sleep)이 수면무호흡증과 같이 관찰되었으며, PLM 

지수(수면기간시간 동안의 주기성 사지운동의 총수를 단위 

시간당의 횟수로 계산한 값)의 평균은 13.1이었다. 주기성 사

지운동증이 양압술 시행중에 새롭게 발생한 경우는 4명이었

으며, PLM 지수의 평균은 14.3이었다. 

 

2. 기본 측정일과 양압술 시행일 간의 제 변인의 비교 분석 

기본 측정일과 양압술 시행일 두 군간에 2단계 수면과 렘

수면 단계 각각의 제 변인들의 값을 비교 분석하였다. 양일간

에 2단계 수면의 VLF power(p<0.05), LF power(p< .05), 

relative VLF(p<0.05), R-R variance(p<0.05)가 통계적으

로 유의한 차이를 보였다(표 2). 렘수면에서는 LF(p<0.05)

만이 통계적으로 유의한 차이를 보였다(표 3). 전체 수면시간

을 통해 측정한 혈중산소포화도의 제 변인 중에서는 최저 혈

중산소포화도(p<0.01)와 평균 산소포화도(p<0.01)가 기본 

측정일과 양압술 시행일간에 유의한 차이를 보였다(표 4). 양

일간에 HF power, R-R means, LHR 변인들의 유의한 차이

가 없었다. 

 

고     찰 
 

수면무호흡증은 매우 흔한 질환(4-6,8)이나 일반적으로 

코골음을 질병으로 여기지 않는 까닭에 수면무호흡증을 단순

한 코골음으로 생각하여 주간 졸림증이 아주 심하지 않는 한 

치료를 하지 않는 경우가 아직 매우 흔하다. 그러나, 일반적

인 인식과는 달리 수면무호흡증은 무호흡, 불규칙적이고 큰 

Table 1. Demographic and clinical characteristics of the 
subjects 

Parameter Mean±S.D 

Age 43.7±16.6 

BMI 27.7± 4.4 

RDI 48.6±20.9 

 AI 30.0±20.3 

 HI 18.6± 9.9 

The longest apnea time 53.6±22.9 

Prescribed nCPAP level (cmH2O) 10.9± 2.8 
BMI：body mass index(kg/m2)；RDI(respiratory disturbance 
index)：the total number of apneas and hypopneas divided 
by sleep period time(hour)；AI(apnea index)：the total num-
ber of apneas divided by sleep period time(hour)；HI(hy-
popnea index)：the total number of hypopneas divided by 
sleep period time(hour)；nCPAP：nasal continuous positive 
airway pressure 

    
Table 2. Summary of results from spectral analysis in sleep 
stage Ⅱ 

Variable Baseline NPSG NPSG＋nCPAP p 

VLF (ms2) 1067 ±499 143 ±25 0.011 
LF (ms2)  792 ±398  278 ±177 0.018 
HF (ms2)  778 ±364  375 ±226 0.231 
LHR  2.63 ±0.59  1.86 ±0.53 0.117 
Relative VLF (%) 31.6 ±3.0 25.2 ±2.5 0.013 
Relative LF (%) 18.8 ±2.1 17.9 ±2.5 0.782 
Relative HF (%) 18.1 ±5.2 21.0 ±5.1 0.175 
R-R means (ms) 925.0 ±40.0 987.7 ±41.5 0.376 
R-R variance 10213 ±4273  4459 ±2274 0.018 
Heart rate (beat/min) 67.2 ±4.0 62.3 ±2.5 0.065 

Data denoted as mean±S.E 
NPSG(nocturnal polysomnography)；nCPAP(nasal contin-
uous positive airway pressure)；VLF(very low frequency)：
the spectral power of very low frequency components of 
ECG(0.01-0.04 Hz)；LF(low frequency)：the spectral power 
of low frequency components of ECG(0.05-0.15 Hz)；HF 
(high frequency)：the spectral power of high frequency com-
ponents of ECG(0.2-0.4 Hz)；LHR(LF/HF ratio)：the ratio of 
low frequency spectral power and high frequency spectral 
power；R-R means：the means of interval times between R 
spikes of ECG 
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코골음, 숙면의 어려움, 주간의 과도한 졸리움, 인지 기능 장

애, 우울증, 성기능 장애뿐 아니라, 고혈압, 심근경색, 심부정

맥, 뇌졸중, 급사와 같은 심각한 합병증을 유발할 수 있다(2). 

수면무호흡증 환자의 약 50% 이상에서 고혈압이 관찰되고, 

본태성 고혈압(essential hypertension) 환자의 30%에서 

수면무호흡증이 관찰되며, 수면무호흡증을 치료하면 고혈압

이 호전된다(21,23,24). 수면무호흡증 환자의 78%에서 동

성 부정맥(sinus arrhythmia)이 관찰된다(51). 뇌졸중의 발

생빈도도 수면무호흡증이 있으면 증가한다(52). 

본 연구에서는 치명적인 결과를 초래할 수도 있는 심혈관

계 변화를 자율신경계가 매개한다는 가정하에 수면무호흡증 

환자에서 양압술 시행 전후의 심박동 변량(HRV)을 스펙트럼 

분석하여 양압술에 의한 자율신경계 활성도의 변화를 고찰하

였다. 연구결과의 의미를 고찰하면 다음과 같다. 

수면무호흡증에서는 반복적인 무호흡으로 인해 혈중 산소

포화농도가 저하된다. 양압술 전후의 혈중 산소포화농도 분석 

결과 양압술에 의해 혈중산소농도가 현저하게 호전되는 것이 

관찰되었다. 특히, 최저 혈중산소포화도가 73.9±3.4%에서 

90.7±0.8%로 유의하게 증가하였다(p＝0.0001). 양압술 압

력 조정을 위한 절차였으므로 처음부터 적정압력을 사용하는 

경우였다면 최저 혈중산소포화도가 더 호전되었을 것이다. 평

균 혈중산소포화도도 92.2±1.8%에서 96.4±0.3%으로 유

의하게 상승하였다(p＝0.0011). 기본 측정일의 호흡장애지

수(RDI) 48.6±20.9, 무호흡지수 30.0±20.3였으나 양압술 

시행중에는 무호흡증이 모두 해소되는 소견을 보였다. 결과적

으로 수면무호흡증 치료에 지속적 상기도 양압술이 즉각적인 

효과가 있었음을 확인할 수 있었다. 

2단계 수면 및 렘수면 모두에서 LF power가 양압술 치료 

후 유의하게 감소하였다(p<0.05). LF power는 정상인에서 

90°경사 위치로 자세를 변화시키거나, 정신적 스트레스가 가

해질 때 증가한다(42). 개의 관상 동맥을 막아서 교감신경계

가 활성화되는 경우에 관찰하였다는 보고도 있다(53). Resta 

등(54)은 수면무호흡증 환자에서도 LF power가 증가되어 

있다고 보고하였다. 그러므로, LF power의 유의한 감소는 양

압술이 수면무호흡증에서 교감신경계 활성도를 저하시켰음을 

뜻한다. 무호흡과 잦은 각성, 저산소혈증 등으로 유발된 교감

신경계의 활성화가 양압술에 의해 무호흡이 교정되면서 즉각

적으로 감소한 것으로 해석할 수 있다. 이러한 결과는 심혈관

계 스트레스 검사를 이용하여 수면무호흡증 환자의 자율신

경계 이상을 보고한 연구(47,55)과 일치한다. 또한, 수면무

호흡증에서 양압술 치료시 교감신경계의 활성도가 감소하며

(28), 울혈성심부전(congestive heart failure) 환자에게 양

압술 적용시 교감신경계의 활성도가 감소하고(56), 구강내 

장치(oral appliances)가 교감신경계 활성도를 감소시킨 연

구(57)와도 합치하는 소견이다. 이러한 소견은 수면무호흡증

에서 관찰되는 혈동역학적인 변화와 심혈관계 질환이 교감신

경계의 증가된 활성도와 관련이 있을 것이라는 추정을 가능

하게 해준다. 본 연구에서 양압술이 교감신경계의 증가된 활

성도를 즉각적으로 교정한 소견과 Khoo 등(46)이 양압술을 

1년 동안 사용한 경우에 교감신경계의 활성도가 저하된다고 

한 소견을 종합하면 양압술을 지속적으로 사용하면 수면무호

흡의 해소뿐만 아니라 흔히 병발되는 심혈관계 질환의 치료

에도 도움을 줄 수 있을 것으로 판단된다. 

양압술에 따라 2단계 수면의 VLF power가 유의하게 감소

하였다(p<0.05). VLF power의 생리학적 의미는 아직 명확

하지 않으나 호흡의 주기성 그리고 체온 조절과 관련이 있을 

것으로 보고 있다. Khoo 등(46)과 Shiomi 등(57)의 연구에

서도 본 연구와 동일하게 수면무호흡증에서 VLF power가 

감소한다고 하였다. 반면에, 렘수면에서는 VLF power의 유

의한 차이가 없었다. 렘수면 단계에서는 호흡 상태와 체온 변

화 등의 생리적인 상태가 비렘수면단계에 비해 불안정(58)하

Table 3. Summary of results from spectral analysis in sleep 
stage REM 

variable Baseline NPSG NPSG＋nCPAP p 

VLF (ms2) 1100 ±291  515 ±118 0.130 
LF (ms2)  441 ±116  342 ±175 0.039 
HF (ms2)  329 ±181  399 ±285 0.130 
LHR  7.48 ±2.01  5.69 ±1.24 0.408 
Relative VLF (%) 36.1 ±2.9 32.4 ±3.6 0.298 
Relative LF (%) 15.2 ±2.2 13.9 ±2.5 0.632 
Relative HF (%)   7.1 ±3.1  7.8 ±4.0 0.980 
R-R means (ms) 883.4 ±39.9 938.4 ±31.4 0.211 
R-R variance  7824 ±2154  5797 ±2148 0.376 
Heart rate (beat/min) 70.4 ±3.9 65.0 ±2.2 0.231 

Data denoted as mean±S.E 
NPSG(nocturnal polysomnography)；nCPAP(nasal continuous 
positive airway pressure)；VLF(very low frequency)：the 
spectral power of very low frequency components of ECG
(0.01-0.04 Hz)；LF(low frequency)：the spectral power of 
low frequency components of ECG(0.05-0.15 Hz)；HF(high 
frequency)：the spectral power of high frequency compo-
nents of ECG(0.2-0.4 Hz)；LHR(LF/HF ratio)：the ratio of low 
frequency spectral power and high frequency spectral po-
wer；R-R means：the means of interval times between R 
spikes of ECG 

    
Table 4. Comparison of oxygen saturation variables between 
baseline and CPAP nights 

Variable Baseline NPSG NPSG＋nCPAP p 

Lowest O2 saturation(%) 73.9±3.4 90.7±0.8 0.0001 
Highest O2 saturation(%) 99.2±0.2 98.7±0.3 0.1834 
Mean O2 saturation(%) 92.2±1.8 96.4±0.3 0.0011 

Data denoted as mean±S.E 
NPSG(nocturnal polysomnography)；nCPAP(nasal continu-
ous positive airway pressure) 
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므로 양압술 이외의 다른 생리적인 변인들이 결과에 더 큰 영

향을 주었을 가능성이 있다. 렘수면에 비하여 2단계 수면은 

생리학적 변화가 렘수면에 비해 상대적으로 안정적이기 때

문에 호흡의 주기성과 체온 조절과 관련 있다고 하는 VLF 

power가 2단계에서만 유의하게 차이가 난 것으로 추정된다. 

Shiomi 등(57)은 수면무호흡 도중에 VLF power가 증가하

며, 구강내 장치로 치료시 감소한다고 하였다. 본 연구에서 

VLF power가 감소한 것은 양압술에 의한 수면무호흡증의 

치료 결과로 볼 수 있다. 

2단계 수면과 렘수면 모두에서 양압술 전후에 HF power

와 LHR(LF/HF ratio)의 유의한 차이가 관찰되지 않았다. 

HF power와 LHR 두 변인 모두 전반적으로 감소되는 경향

이었으나, 통계적으로 유의하지는 않았다. 양압술에 의한 부

교감신경계 활성도의 변화는 교감신경계의 활성도에 비하여 

상대적으로 적다고 할 수 있다. 

수면무호흡증의 자율신경계 변화에 관한 기존의 연구들은 

무호흡증이 발생되는 수면 기간중의 자료를 분석 하기보다는 

각성시의 자율신경계 활성도를 측정한 것들이 많다. 본 연구

는 수면무호흡이 발생하는 수면 기간중의 자료를 바탕으로 

분석을 하였기에 수면무호흡증의 자율신경계 상태를 더 정확

하게 실시간으로 분석할 수 있었다. 그리고, 본 연구에서는 

양압술 시행 첫째 날의 자료를 이용하여 분석하였는데, 이것

은 제한점이자 장점이라고 할 수 있다. 양압술 시행 첫째 날

에는 환자가 양압술을 처음 경험하므로 충분히 적응이 되지 

않았을 가능성이 있으며, 무호흡과 코골음을 해소하기 위해 

양압술 처방압력을 대상군의 상태에 따라 탄력적으로 조절하

는 동안 과도한 양압이 적용되어 미세각성(microarousal) 및 

각성이 유발되었을 가능성도 있다. 그러므로, 스펙트럼 분석

을 위한 300개의 연속된 심박동 기록을 선택할 때 가능한 한 

각성 상태가 중간에 포함되지 않게 하였다. 

본 연구와 비슷한 분석방법을 사용한 Khoo 등(46)의 연구

에서는 1년 이상 양압술을 장기간 적용한 환자를 대상으로 

하였기에 교감신경계에 대한 양압술의 즉각적인 영향을 알 

수 없었다. 오히려, 수면무호흡증의 치료 후 나타나는 생리적 

변화 등의 치료효과가 개입하여 결과에 영향을 주었을 가능

성이 있다. 본 연구에서는 그러한 교란 요인들의 영향을 받지 

않으면서, 양압술에 따른 즉각적인 자율신경계 변화를 측정할 

수 있었다. 

기존 연구들에서는 2단계 수면의 자료만 분석하였으나, 본 

연구에서는 2단계 수면의 자료와 함께 렘수면의 자료도 분

석하여 보다 확장된 연구를 할 수 있었다. 향후 양압술이 자

율신경계에 미치는 장기적인 영향을 알아보는 연구가 필요

할 것이다. 

 

요     약 
 

목  적: 폐쇄성 수면무호흡증은 일반인구의 2∼5% 정도에

서 발견될 정도로 흔한 질환이며, 특히 심혈관계 질환이 병발

되는 경우가 많아 치료의 중요성이 점차 증가되고 있는 질

환이다. 폐쇄성 수면무호흡증과 심혈관계 질환간의 관계는 명

확하지 않으나 자율신경계가 매개 작용을 할 것으로 추정되

고 있다. 폐쇄성 수면무호흡증에서의 교감신경계 활성도가 증

가되어 있다는 연구들이 이를 뒷받침 해준다. 또한, 폐쇄성 

수면무호흡증의 치료 방법인 지속적 상기도 양압술이 자율신

경계를 변화시키는 것으로 알려져 있다. 그러나, 현재까지 폐

쇄성 수면무호흡증 환자에서 지속적 상기도 양압술 치료 전

후에 자율신경계의 변화를 측정한 연구는 많지 않으며, 결과

도 일정하지 않다. 본 논문에서는 스펙트럼 분석 방법을 사용

하여 폐쇄성 수면무호흡증의 환자의 심전도를 분석함으로써 

지속적 상기도 양압술 전후의 자율신경계 변화를 고찰하였다. 

방  법: 임상적으로 폐쇄성 수면무호흡증이 의심되어 수면

다원검사실에 의뢰된 환자들 중 병력청취, 이학적 / 신경학적 

검사와 야간 수면다원검사 시행결과 수면무호흡증으로 진단

된 17명을 연구대상으로 하였다. 기본 측정일과 지속적 상기

도 양압술 시행일 모두 디지털 수면다원검사기로 기록을 저

장하였으며, 양압술 시행일에는 무호흡 해소를 위한 처방압력

을 결정하기 위한 목적으로 수면다원기록 시행 전 시간에 걸

쳐 양압술을 시행하였다. 수면다원기록 판독은 국제판독기

준에 따랐다. 그후 기본 측정일과 양압술 시행일 각각의 2단

계 수면, 렘수면에서 잡음이 없는 300개의 연속된 심박동 기

록을 선택하였다. 이를 대상으로 한 스펙트럼 분석에서 VLF 

(very low frequency) power, LF(low frequency) power, 

HF(high frequency) power, LHR(LF/HF ratio) 값을 산

출하였다. 그리고, 심박동 변량(R-R variance)과 심박동 평

균값도 산출하였다. 기본 측정일과 양압술 시행일 모두에서 

수면다원기록과 동시에 혈중산소포화도(SaO2)도 측정하여 

비교하였다. 제 변인의 값은 Wilcoxon signed ranks test로 

통계 처리하였다. 

결  과: 모든 대상군에서 양압술 시행으로 무호흡이 해소

되었다. 양압술 시행일의 2단계 수면에서 기본 측정일의 2단

계 수면에 비해 VLF power(p<0.05), LF power(p<0.01) 

그리고 R-R variance(p<0.05)가 감소하였다. 렘수면의 LF 

power도 감소하였다(p<0.05). 최저 혈중산소포화도(p<0.01)

와 평균 혈중산소포화도(p<0.01)의 증가도 관찰되었다. HF 

power, LHR, 심박동 변량 그리고 심박동 평균값의 유의한 

차이는 없었다. 
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결  론: 본 연구에서는 처방압력 결정을 위한 양압술 시도 

중에도 교감신경계 활성도가 즉각적으로 감소하는 것을 폐쇄

성 수면무호흡증에서 관찰할 수 있었다. 부교감신경계의 활

성도 변화는 유의하게 나타나지 않았으며, 이는 수면무호흡증

에서 나타나는 혈동력학적인 변화가 교감신경계의 활성도의 

증가와 관련이 있을 가능성을 시사해준다. 지속적 상기도 양

압술을 처음 사용하는 날부터 폐쇄성 수면무호흡증 환자에서 

즉각적이고 효율적으로 교감신경계 활성도가 감소하는 결과

를 고려할 때, 임상적으로는 지속적 상기도 양얍술을 장기간 

적용시 폐쇄성 수면무호흡증의 치료 뿐 만 아니라, 폐쇄성 수

면무호흡증에서 병발하는 심혈관계 질환을 예방하고 치료에 

도움을 줄 가능성도 시사된다.  
 

중심 단어：수면무호흡증·지속적 상기도 양압술·자율신경

계·스펙트럼 분석·심전도. 
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