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Association Between Obstructive Sleep Apnea and Cardiovascular Diseases

So-Hyun Kim, MD, Ki-Hwan Ji, MD, Chang-Ho Yun, MD, Choong-Kun Ha, MD

Department of Neurology, Inha University Hospital, Incheon, Korea

Background: Obstructive sleep apnea (OSA) contributes to the development of cardiovascular diseases. The aim of this 

study is to analyze the association between OSA and cardiovascular diseases in adult.

Methods: We recruited 718 consecutive subjects (611 male, 44.8±12.7 years old) diagnosed as OSA based on overnight 

polysomnography. The prevalence of hypertension, diabetes mellitus, myocardial infarction and stroke was defined and 

compared with that in general adult population (the Third Korea National Health and Nutritional Examination Survey, 

KNHANES III 2005). Correlation between the prevalence and OSA severity was analyzed after adjusting age, sex, body 

mass index, smoking, and alcohol consumption.

Results: Prevalence of vascular diseases was higher in OSA than general population. Prevalence of hypertension was 

39.0% (13.0% from KNHANES III), diabetes 8.2% (5.2%), myocardial infarction 3.0% (0.6%) and stroke 7.2% (1.6%). 

Apnea-hypopnea index as the marker of OSA severity significantly correlated with hypertension (p=0.01).

Conclusions: Cardiovascular diseases were more prevalent in OSA. Prevalence of hypertension increased propor-

tionally to OSA severity.
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서  론

폐쇄수면무호흡증(obstructive sleep apnea)은 반복적 상기

도 폐쇄로 인해 동맥혈 산소포화도의 감소와 수면의 분절(sleep 

fragmentation)을 유발하는 질환이다.1 서양 중년 남성의 약 4%, 

여성의 2%가 이 질환을 가지고 있으며, 국내 성인 유병률은 남성 

4.5%, 여성 3.2%로 알려진 비교적 흔한 질환이다.2 폐쇄수면무

호흡증은 과도한주간졸음(excessive daytime sleepiness)과 

인지기능장애를 초래할 뿐만 아니라, 고혈압 등 심혈관 질환 및 

인슐린저항성(insulin resistance) 발병, 사망 증가와 관련이 

있다.1,3 또한, 무호흡증은 고지혈증, 고혈압 등 다른 위험인자와 

상호작용을 통해 심혈관 질환 발생 위험을 증가시킨다고 알려져 

있다.4,5 하지만, 전향적 코호트 연구에서 수면무호흡증과 독립적 

인과관계가 보고된 것은 고혈압뿐으로, 그 외 심혈관 질환 및 

인슐린저항성 등과의 인과 관계는 아직 논란의 여지가 있다.3 

이는 남성,6 비만,7 고령,8 흡연,9 적은 신체활동10 등이 무호흡

증 발병 위험인자인 동시에 심혈관계 질환의 유발인자이기 때

문이다. 따라서, 본 연구에서는 무호흡증과 심혈관 질환 간의 

연관관계를 알아보기 위해, 수면다원검사로 진단한 환자군에서 

고혈압, 당뇨병, 고지혈증, 심근경색, 뇌졸중의 유병률을 조사

하여 일반 인구군과 비교하였고, 환자군에서 수면무호흡증의 

중증도 척도와 유병률 사이의 상관관계를 조사하였다.

대상과 방법

1. 대상

2004년 1월부터 2007년 3월 사이에 코골이나 주간과다졸음
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으로 수면클리닉에 방문한 성인 중 야간 수면다원검사를 통해 

폐쇄수면무호흡증을 진단받은 718명의 환자를 대상으로 하였

다. 모두 만 19세 이상의 성인들로 그 중 남성은 총 611명이었

다. 폐쇄수면무호흡증이 수면다원검사상 확인되었으나 다른 

수면질환이 수면장애의 주요 원인인 경우는 제외하였다. 제외

기준에 해당하는 수면질환은 중추수면무호흡증후군(central 

sleep apnea syndrome), 수면 저환기/저산소증후군(sleep- 

related hypoventilation/hypoxemic syndrome), 기면증

(narcolepsy), 특발 과다수면증(idiopathic hypersomnia), 

반복 과다수면증(recurrent hypersomnia), 하루주기 리듬장애

(circadian rhythm sleep disorder), 불면증(insomnia), 하지

불안증후군(restless legs syndrome), 렘수면행동장애(REM- 

sleep behavior disorder) 등이다. 폐쇄수면무호흡증 및 기타 

수면 질환의 진단은 “국제수면질환분류” 기준(the International 

Classification of Sleep Disorders, 2nd edition)을 따랐다.11

2. 수면무호흡증의 평가

야간 수면다원검사(Comet XL Lab-based PSG, TWin PSG 

software, Grass-Telefactor, RI, USA)를 하였다. 수면의 단계 

및 각성의 판정은 뇌파(C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1), 안전

도(ROC-A1, LOC-A2), 턱근전도(chin EMG)로 하였고, 호흡

량은 열전대(oronasal thermistor)와 코압력감지기(nasal pre-

ssure transducer)로 측정하였다. 흉곽 및 복부에 장착한 호흡

유도계수체적기록계(respiratory inductance plethysmogra-

phy)를 이용하여 호흡운동을 측정하였고, 그 외 산소포화도

(finger pulse oximetry) 및 체위 센서, 심전도(modified V2 

lead), 양쪽 전경골근 근전도(tibialis anterior EMG) 측정을 

병행하였다. 수면과 호흡 상태 평가는 이전의 보고를 따랐다.12-14 

폐쇄수면무호흡(obstructive sleep apnea)은 호흡 운동이 유지

된 상태에서 호흡이 10초 이상 완전히 멈춘 경우로 정의하였고, 

저호흡(hypopnea)은 호흡량 진폭이 10초 이상 30% 이상 감소를 

보이면서 산소포화도가 3% 이상 감소되는 경우로 정의하였다. 

수면 1시간 당 발생하는 폐쇄무호흡과 저호흡 발생 횟수를 무호

흡-저호흡지수(apnea-hypopnea index, AHI)로 정의하였다. 

AHI를 무호흡증의 중증도 지표로 사용하였고 AHI가 5 이상인 

경우 무호흡증으로 진단하였다.11

3. 환자 평가 및 심혈관계 질환의 정의

신체계측, 활력징후의 측정과 체계화된 설문지를 이용하여 

심혈관계 질환의 유병 상태를 평가하였다. 수면클리닉 방문 당

시 측정한 키와 몸무게로 체질량지수(body mass index, BMI, 

kg/m2)를 산출하였다. 체질량지수가 25 kg/m2 이상인 경우 

비만으로 정의하였다.15 흡연과 관련해서는 현재 흡연 여부 및 

흡연 기간을 조사하였다. 대상자가 현재 담배를 피고 있거나 금

연한지 6개월 미만인 경우 흡연자로 분류하였다. 음주력은 최근 

6개월 사이의 음주 유무, 주당 음주 평균 횟수, 회당 평균 음주량

(잔 단위)을 조사하여, 일일 평균 음주량을 분석변수로 포함하

였다. 고혈압의 경우, 현재 고혈압 약물을 복용하고 있거나 야간 

수면다원검사 당일과 수면클리닉 방문 당시에 3회 이상 측정

한 평균 수축기혈압이 140 mmHg 이상이거나 이완기혈압이 90 

mmHg 이상인 경우로 정하였다.16 혈압 측정은 앉은 상태에서 

15분 이상 안정을 취한 후, 10분 간격으로 반복 측정하였다. 당

뇨병, 심근경색, 뇌졸중은 이전에 진단 받은 적이 있거나 현재 

치료를 받고 있는 경우로 정의하였으며, 고지혈증은 공복 혈중 

콜레스테롤 수치 이상(total cholesterol ≥ 240 mg/dL 또는 

LDL-cholesterol ≥ 160 mg/dL)이 있는 경우로 정의하였다.17 

한국 성인의 심혈관 질환 유병 자료는 2005년 보건 복지부에서 

시행한 제3기 국민건강영양조사(the Third Korea National 

Health and Nutritional Examination Survey, KNHANES III 

2005)의 결과 중에서 만 19세 이상의 결과만 취합하여 분석하

였다.18 약 19,000명의 대상자 중 남성은 50.4%였다. 고혈압, 당

뇨병, 고지혈증, 심근경색, 뇌졸중의 유무는 ‘평생 본인인지 유

병률’을 참고로 하였다. ‘평생 본인인지 유병률’이란 특정 질환의 

유병 상태를 본인 또는 가족의 기술에 근거해 평가한 것이다.

4. 통계분석

SPSS 프로그램(SPSS 13.0, SPSS Inc., Chicago, IL, USA)

를 사용하여 ‘심혈관 질환의 유병률’과 ‘무호흡증 중증도’ 간의 

상관관계를 검정하였다. 중증도 지표로 AHI는 연속변수로 처리

하였고, 최저산소포화도는 90% 이상인 경우와 미만 경우로 분

류하였다. 교란변수는 성(sex), 연령, 비만, 흡연 여부, 음주량

이다. 심근경색과 뇌졸중의 경우 고지혈증도 교란변수에 포함

시켰다. 모든 결과는 평균(±표준편차) 또는 숫자(분율)로 표시

하였다. 양측 t-검정, 분산검정(ANOVA), Pearson’s chi square 

또는 Fisher’s exact 검정을 이용하여 심혈관 질환의 유병과 각 

변수의 관계를 단변량분석하였다. 단변량분석에서 p<0.25인 변

수를 다변량분석(multivariate logistic regression analysis)에 

포함시켰다. 연령, 음주량, AHI는 연속 변수로, 이외 변수들은 

범주형 변수로 전환하였고, p<0.05인 경우 귀무가설을 기각하

였다.
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Table 1. Prevalence of cardiovascular diseases in obstructive sleep apnea compared with the prevalence from the general population (the third 
Korean National Health and Nutritional Examination Survey, KNHANES III 2005)

HT DM Stroke MI
Age (year) OSA GP OSA GP OSA GP OSA GP
19-29 14.9   0.8 0 0 0 0 0 0.1
30-39 26.0   2.6   2.0   1.1   3.4 0.1 1.4 0.1
40-49 42.5   9.2   7.5   3.9   4.4 0.7 1.8 0.3
50-59 44.3 24.1 14.5   9.3 10.9 2.4 4.8 1.1
60-69 65.9 39.8 17.5 15.3 22.5 6.4 8.8 2.0
Total 39.0 13.0   8.2   5.2   7.2 1.6 3.0 0.6
Data was presented as the percentage. DM; diabetes mellitus, GP; General population, HT; hypertension, MI; myocardial infarction, OSA; obstructive 
sleep apnea group

Table 2. Distribution of risk factors depending on the presence of hypertension, diabetes mellitus, stroke, and myocardial infarction in 
obstructive sleep apnea

HT DM
+

(n=277)
-

(n=431) p value +
(n=58)

-
(n=648) p value

Age (year) 49.4±11.8 42.0±12.2 <0.001 52.9±7.6 43.8±12.6 <0.001
Male (%) 235 (84.5) 371 (85.3) 0.83 51 (87.9) 548 (84.6) 0.70
Obesity (%) 202 (72.9) 234 (54.3) <0.001 40 (69.0) 396 (61.0) 0.26
Smoking (%) 117 (43.2) 208 (48.8) 0.16 25 (26.9) 304 (47.2) 0.59
Alcohol (unit/d) 2.0±2.8 1.7±2.2 0.12 1.8±3.1 1.8±2.4 0.89
AHI 43.0±27.5 34.6±24.0 <0.001 40.9±25.0 37.1±25.4 0.27

Stroke MI
+

(n=51)
-

(n=658) p value +
(n=21)

-
(n=688) p value

Age (year) 54.6±10.6 43.8±12.3 <0.001 54.4±9.5 44.3±12.4 <0.001
Male (%) 41 (80.4) 561 (85.3) 0.32 14 (66.7) 588 (85.5) 0.03
Obesity (%) 32 (62.7) 404 (61.6) 1.00 15 (71.4) 421 (61.4) 0.50
Smoking (%) 21 (41.2) 308 (47.3) 0.47   8 (38.1) 321 (47.1) 0.51
Alcohol (unit/d) 1.2±2.4 1.9±2.5 0.06 0.8±1.8 1.9±2.5 0.04
Hyperlipidemia 12 (25.0)  70 (12.9) 0.03   2 (10.5)  80 (14.0) 1.00
AHI 34.9±23.4 37.6±25.5 0.46 38.9±26.4 37.4±25.4 0.79
p-values by t-test, Pearson Chi-square test or Fisher’s exact test according to the type of variables; Data was presented as number (percentage) of 
patients or mean±SD, AHI; apnea-hypopnea index, DM; diabetes mellitus, HT; hypertension, MI; myocardial infarction

결  과

718명 대상 환자의 연령은 44.8±12.7세였으며, 남자가 611명

(85.1%), AHI는 42.8±24.7, 최저산소포화도는 81.0±9.2%, 

흡연자는 329명(45.8%), 평균 음주량 1.9±2.5잔/일, BMI는 

26.1±3.3 kg/m2, 비만비율은 61.1%(439명)이었다. Epworth 

주간졸음증척도(Epworth Sleepiness Scale)는 10.0±5.2점이

었다. 환자의 40.8%에서 주간졸음증(Epworth 척도 11점 이상)

이 관찰되었다.19

무호흡증군에서 고혈압 유병률은 38.7%였고, 수축기혈압은 

125.7±14.0 mmHg, 이완기혈압은 81.0±10.7 mmHg이었다. 

이는 일반인구의 고혈압 유병률 13.0%와 비교했을 때 약 3배 

가량 높았다. 이런 차이는 젊은 환자에서 더욱 두드러져 20대에

서는 약 18.6배(14.9% vs 0.8%), 30대에서는 10배(26.0% vs 

2.6%), 40대에서는 4.6배(42.5% vs 9.2%)의 차이를 보였다

(Table 1). 그 외 질환의 경우도, 당뇨병 약 1.6배(수면 무호흡증 

환자군 대 일반인구군 8.2% 대 5.2%), 고지혈증 4.8배(14.0% 

대 2.9%), 뇌졸중 4.5배(7.2% 대 1.6%), 심근경색 5배(3.0% 대 

0.6%)로 무호흡증에서 유병률이 높았다(Table 1).

무호흡증군에서 고혈압, 당뇨병, 뇌졸중, 심근경색의 유병과 

각 연관 인자 간의 관계를 단변량분석하였다(Table 2). 고혈압은 

무호흡증 중증도 지표와 유의한 상관관계를 보였으나(p<0.001), 

당뇨병, 뇌졸중, 심근경색의 유병상태와 무호흡증의 중증도 지

표는 관계가 없었다(p>0.05, Table 2). 그 외 연령, 성, 비만, 

음주가 질환에 따라 유병률과 상관관계를 보였다(Table 2). 각 

질환의 유병률과 각 변수 간의 독립적 상관관계를 알아보고자 
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Table 3. Adjusted odds ratio for the prevalence of hypertension, diabetes mellitus, stroke and myocardial infarction

HT DM Stroke MI

OR[CI] p value OR[CI] p value OR[CI] p value OR[CI] p value

Age 1.06
[1.05-1.08]

<0.001* 1.06
[1.04-1.09]

<0.001* 1.05
[1.03-1.09]

<0.001* 1.04
[1.00-1.01]

0.04*

Male • • • • • • 1.60
[0.57-4.48]

0.37

Obesity 2.26
[1.57-3.26]

<0.001* • • • • • •

HT • • • • 2.09
[1.05-4.07]

0.03* 1.82
[0.69-4.75]

0.22

DM • • • • 2.20
[0.99-4.91]

0.05 1.82
[0.57-5.85]

0.32

HLP • • • • 2.24
[1.07-4.70]

0.03* • •

Smoking 0.97
[0.68-1.38]

0.86 • • • • • •

Alcohol 1.00
[1.00-1.01]

0.02* • • 1.00
[0.99-1.00]

0.51 0.99 
[0.98-1.00]

0.26

AHI 1.01
[1.00-1.02]

0.004 1.01
[1.00-1.02]•

•0.18 0.99
[0.98-1.01]

0.23 1.01
[0.99-1.02]

0.62

*p<0.05, multiple logistic regression analysis, • Parameters not entered into the statistical model because of their p values <0.25 on the univaritate 
analysis, AHI; apnea-hypopnea index, DM; diabetes mellitus, HLP; hyperlipidemia, HT; hypertension, MI; myocardial infarction

다변량분석을 하였다. 단변량 분석상 차이(p<0.25)를 보인 변

수를 통계 모델에 포함시켰고, 고혈압, 당뇨병, 고지혈증은 뇌

졸중, 심근경색의 다변량 분석 시 독립변수로 포함하였다. 

고혈압 유병은 AHI (adjusted odds ratio, 1.01[1.00-1.02], 

p=0.004), 연령(1.06[1.05-1.08], p<0.001),비만(2.26[1.5- 

3.26], p<0.001), 음주량(1.00[1.00-1.01], p=0.02)과 의미 있

는 연관관계를 보였다(Table 3). 당뇨병, 뇌졸중, 심근경색의 

유병률과 무호흡증 중증도 지표 간 상관관계는 유의하지 않았

고, 연령만이 독립적 상관관계를 보였다(Table 3). 고지혈증은 

뇌졸중 유병률과 독립적 연관 관계가 있었다.

고  찰

본 연구를 통해 수면무호흡증에서 일반인에 비해 심혈관 질

환의 유병률이 높고, 무호흡증 중증도와 각 질환의 유병률 간에 

정량적 상관관계가 있음을 확인하고자 하였다. 연구 결과, 고혈

압, 당뇨병, 고지혈증, 뇌졸중, 심근경색의 유병률이 일반인에 

비해 무호흡증에서 높았으며, 이런 유병률의 차이는 연령이 낮

을수록 더욱 두드러졌다. 일반적으로 연령이 낮을수록 심혈관 

질환 발병 위험이 낮고, 다른 위험인자를 갖고 있는 경우가 적

다는 점을 고려할 때, 이 결과는 폐쇄수면무호흡증이 심혈관 

질환의 발생, 나아가 삶의 질 및 생존율에 영향을 줄 가능성이 

높다는 것을 시사한다. 하지만, 본 연구는 엄밀한 환자-대조군 

연구가 아니라서, KNHANES III 일반인 유병률과 단순비교 시 

주의해야 한다. 대조군으로서 노출변수(exposure variable)인 

무호흡증 유무가 확인되지 않았고, 다른 교란 변수에 대한 짝짓

기가 되지 않았으며, 결과 변수인 각 심혈관 질환의 진단기준이 

환자군과 다르기 때문이다. 따라서, 연구자들은 무호흡 환자군

에서 무호흡증 중증도 지표와 유병률 간 상관관계 분석을 통해 

수면무호흡증과 심혈관 질환의 연관성을 규명하고자 하였다. 

그 결과, AHI와 고혈압 유병률 사이의 독립적 상관관계를 확인 

할 수 있었다(Table 3). 교차비(adjusted odds ratio) 1.01은 

AHI가 10 증가할수록 고혈압 유병률이 10% 증가함을 의미한다. 

따라서, AHI가 30 이상인 중증 무호흡증의 경우,11 정상인에 비해 

고혈압 유병률이 약 30% 높다고 할 수 있다.

수면 중 반복된 무호흡으로 초래된 저산소증과 수면분절의 

반복이 야간 혈압 상승과 더불어 주간 혈압 상승을 유발하는 

기전으로 교감신경계 항진, 혈관내피기능 이상, 염증반응의 

증가 등이 알려져 있다.3 저산소증은 잠수반응(diving reflex) 

등을 통해 교감신경계 항진을 유발하고, 수면 중 이의 반복은 

신경 형성력(neural plasticity)를 통해 24시간 동안 지속적 

교감신경 항진을 유발한다.3,20,21 또한, 무호흡에서 관찰되는 

혈관내피기능 이상과 염증반응 증가는 동맥경화증의 주요 원인

이다.22,23 동맥경화증은 고혈압과 기타 심혈관 질환의 중요 

발생기전이다.24 무호흡증과 고혈압의 연관 관계는 이전 다른 

연구에서도 확인되었다. 대표적으로 Wisconsin 수면 코호트

(Wisconsin Sleep Cohort)연구에서는 AHI가 30을 초과하는 

경우 AHI 1.5 미만에 비해 연령, 성비, BMI, 목둘레, 음주, 
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흡연을 보정한 상대 위험도가 1.37(95% 신뢰구간 1.30-1.83, 

p=0.005)로 유의하였다.25 또한 지속적기도양압(continuous 

positive airway pressure)을 이용한 무호흡증의 효과적 치료

가 평균 동맥압(mean arterial pressure)을 2.22 mmHg(95% 

신뢰구간 4.38–0.05) 감소시키는 것으로 보고되었는데, 이 

정도 감소는 혈관 질환 예방 효과를 갖기에 충분하다.26,27 한편, 

고혈압 유병과 상관 분석에 있어서 비만과 연령도 유의한 상관

관계를 보였다. 많은 연구들이 무호흡증과 고혈압, 심방세동, 

심혈관질환, 뇌졸중, 인슐린내성, 사망률 증가 사이의 독립적 

연관 관계를 보고하였으나, 반론도 있어 왔다.3,28 무호흡증에 

흔히 동반하는 비만, 고혈압, 고령, 당뇨병, 고지혈증, 남성 등

이 주요 교란변수로 작용하기 때문이다. 특히, 비만의 영향을 

배제하고 무호흡증의 독립적 영향을 평가하는 것은 무척 어렵

다. 비만은 상기도 협착, 폐환기 기계적 특성 변화 및 호흡조절

중추 등에 영향을 미쳐 무호흡증 발생에 기여하는 동시에 전신

염증, 아디포카인(adipokine), 인슐린내성 등을 통해 직접적

으로 심혈관 질환을 초래하는 것으로 알려져 있기 때문이다.28 

본 연구 결과에서도 고혈압 유병에 있어 비만의 교차비가 고혈

압보다 높았다(Table 2). 최근 수면심장건강연구(Sleep Heart 

Health Study)를 통한 무호흡증과 고혈압 발병의 전향적 연구 

결과에서도 비만이 무호흡 자체보다 고혈압 발병에 더 큰 기여

를 하였다.29 하지만, 정상 체중 한국인을 대상으로 한 고혈압 

발생과 코골이의 상관관계 연구 결과는 무호흡증과 고혈압 사

이의 독립적 연관성을 뒷받침한다.30

본 연구에서 무호흡증과 심근경색, 뇌졸중, 당뇨병과의 상관

관계는 규명할 수 없었다. 기존 관상동맥질환 및 뇌졸중과 무호

흡증의 상관관계 연구도 작은 연구 대상 숫자, 무작위 배정을 

못한 환자-대조군 설정, 무작위 치료 효과 검증의 부재, 기저 

심장질환의 영향 등의 제한으로 해석에 어려움이 있었다.31-33 

하지만, 최근 전향적 연구에서 무호흡증 환자에서 심장 및 뇌혈관 

질환 등 혈관질환 발병위험이 유의하게 증가함이 보고되었다.34 

또한, 당뇨와 무호흡증 간의 상관관계도 많이 보고되었으나, 인

슐린저항성 측정방법의 문제, 주간졸음증 및 비만 영향, 무호

흡증 치료의 인슐린감수성 영향 등을 고려하여 해석하여야 한

다.35-38 최근 연구에서 무호흡증이 비만과 무관하게 인슐린감

수성, 췌장베타세포기능, 당 효율성(glucose effectiveness) 이

상을 초래함이 확인되었다.39 본 연구에서 심근경색, 뇌졸중, 

당뇨와 상관관계를 규명하지 못한 것은 환자-대조군 연구가 

아니었다는 점, 작은 연구 대상자 수로 인한 통계 유효성(sta-

tistical power)의 부재, 비만, 흡연, 기타 심혈관 질환 등 교란

변수 통제의 어려움 등에서 원인을 찾을 수 있다. 또한, 무호흡

증을 의심해서 내원한 환자는 건강에 대한 관심이 높고 무호흡

증으로 인해 예후에 영향을 받을 기저 질환을 가질 가능성이 상

대적으로 높아 무호흡증 영향이 가리워졌을 수도 있다. 향후 무

호흡증과 상기 질환의 연관성 규명을 위해서는 전향적 코호트 

연구 또는 나이, 성별, 비만도, 고혈압, 당뇨병, 흡연, 음주, 고

지혈증의 유병 여부 등을 고려한 증례 대조군(case-control) 

분석이 필요하다.

연구상의 방법론적 제한에도 불구하고, 본 연구를 통해 폐쇄

수면무호흡증 환자들에게서 고혈압, 당뇨병, 뇌졸중, 심근경색

의 높은 유병률과 무호흡증과 고혈압 유병의 독립적 상관관계

를 확인할 수 있었다. 따라서, 뇌졸중 등 혈관 질환의 치료 시 

폐쇄수면무호흡증의 가능성을 염두에 두어야 할 것이며, 무호

흡증의 치료 목표가 단순히 코골이 방지에 국한되지 않는다는 

것을 이해하여야 할 것이다. 이의 실행을 위해 수면다원검사와 

양압호흡기치료의 의료보험 등재가 시급하다.
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