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■ ABSTRACT 

 
Approximately 1% to 3% of all children have obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). OSAS in children can lead to a variety of 

symptoms and sequalae; impairment of development and quality of life, behavioral and personality disturbance, learning problem, 

cor pulmonale and hypertension. Diagnosis and treatment of OASA for children are different from those for adults in many respects. 

Adenotonsillar hypertrophy is major cause of childhood OSAS. Overnight polysomnography in a sleep laboratory is the gold stan-
dard for diagnosing childhood OSAS. However, because full polysomnography in children may be difficult to obtain, expensive, and 

inconvenient, other methods to diagnose OSAS have been investigated. Adenotonsillectomy is the most common surgical treat-
ment of childhood OSAS. But if residual symptoms remained after adenotonsillectomy, it should be considered to additional treat-
ment such as weight control, sleep positional change, and continuous positive airway pressure (CPAP).  Sleep Medicine and Psycho-
physiology 2005；12(2)：98-104 
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서     론 
 

약 120 여년전 소아의 성격 및 인성 형성에 있어 수면 중 

호흡장애가 문제가 될 수 있다는 보고가 처음 나온 이후로 

1976년 Guilleminault가 소아에서 발생한 폐쇄성수면무호

흡증에 대하여 구체적인 임상양상과 문제점을 최초로 기술

하였다(1). 수면 중 호흡장애와 관련되어 단순 코골이는 폐

쇄성수면무호흡증보다는 경한 상태로 인식되고 있으나 단순 

코골이 환자의 약 40%에서 폐쇄성수면무호흡증으로 진행될 

수 있기 때문에 임상양상과 신체검사 외에 다양한 검사를 통

하여 적극적인 진단을 해야 한다. 최근까지의 보고에 따르

면 소아의 폐쇄성수면무호흡증도 성장장애, 학습 및 성격장

애, 심혈관계 질환 등과 같은 다양한 합병증의 원인이 되며, 

성인과 비교시 임상양상과 수면다원검사상 여러 가지 면에서 

차이가 있다는 사실들이 점차적으로 알려지고 있다(2,3).  

 

본     론 
 

1. 역학과 원인 

폐쇄성수면무호흡증은 소아에서 가장 흔한 호흡기 장애 

중 하나로 정상 소아의 약 1~3%에서 발생된다(4-6). 폐

쇄성수면무호흡증은 신생아부터 청소년기까지 소아의 모든 

연령에서 나타날 수 있다. 소아의 상기도 폐쇄에 가장 흔한 

원인인 편도 및 아데노이드를 비롯한 상기도의 임파선 조

직은 출생부터 약 12세까지 지속적으로 증가한다. 동시에 성

장기의 소아에서 상기도 근골격계의 크기도 점차적으로 성

장하게 된다. 이러한 이유로 편도 및 아데노이드가 상기도

에 비하여 상대적으로 가장 크게 되는 2~8세 사이에 소아

는 가장 좁은 상기도를 가지게 되어 편도 및 아데노이드에 

의한 폐쇄성수면무호흡증은 취학 전 아동들에서 가장 흔하

게 나타난다(그림 1)(4,6,7). 연령이 취학전 아동기보다 어

리거나 많은 경우에는 다른 원인들이 있을 가능성이 있다. 

특히 최근에는 소아 비만 인구의 증가에 따라서 청소년기 전

후에도 그 발생빈도가 증가하고 있다(8). 성인과 달리 소아
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에서는 남아와 여아 둘 다 비슷한 비율로 나타나는데 아마 사

춘기 전 소아에서 성호르몬의 영향을 받지 않기 때문으로 생

각된다(8,9). 소아에서 폐쇄성수면무호흡증에 대한 그 밖의 

원인으로 상기도의 구조적 변형이나 근육의 긴장도에 영향을 

주는 연골무형성증(Achondroplasia), 뇌성마비(Cerebral pa-
lsy), 다운 증후군(Down syndrome), 뮤코다당증(Mucopoly-
saccharidosis) 등과 같은 근골격계질환이나 신경계통의 질환

이 소아의 폐쇄성수면무호흡증과 밀접한 연관성이 있다(3). 

이런 고위험군에 속하는 소아에서 폐쇄성수면무호흡증의 존재 

및 심한 정도를 평가하기 위하여 임상적으로 의심이 되는 경

우에는 수면다원검사를 시행하며 수면과 관련된 기도 폐쇄를 

의미하는 소견과 증상의 발생을 적극적으로 확인해야 한다. 

 

2. 병태 생리 

상기도의 구조적인 요소들(structural factors)과 신경운

동장애(neuromotor abnormalities)가 복합적으로 소아에

서 폐쇄성수면무호흡증이 발생하는데 관여한다(3). 수면 중 

상기도 흡기 근육 긴장의 감소와 확장 반사의 감소는 기도

의 좁아짐을 유도하는데 이런 결과들은 주로 폐쇄성 수면 

무호흡이 심해지는 REM수면에서 현저하다(10-12). 상기

도는 비인두, 구인두, 그리고 하인두를 구성하는 근육과 주

위 연조직 및 골격으로 형성되어 있다. 상기도의 내경은 흡

기시 발생하는 음압과 상기도를 구성하는 인두의 확장 근

육의 상동성 수축(phasic contraction)과 동시에 이런 근

육들의 긴장력(tonic activity)에 의해 결정된다(13). 상기

도의 골격과 편도 및 아데노이드 같은 연조직들은 상기도 

직경과 저항에 영향을 미치고 기도의 통기성을 결정하는데 

중요하며 폐쇄성수면무호흡증이 있는 환자에서 편도 및 아

데노이드의 크기가 대조군에 비하여 비대하다는 보고가 있

다(7,14-16). 그러나 다른 여러 연구에 따르면 소아에서 

편도 및 아데노이드 비대가 폐쇄성수면무호흡증을 일으키는

데 현저한 위험 요소이기는 하지만 편도 및 아데노이드 같은 

임파선 조직의 크기와 수면과 관련된 호흡 장애의 심한 정도

와의 상관성에 있어서 논란이 있다(14,16-18).  

 

3. 합병증 

 

1) 성장 장애 

폐쇄성수면무호흡증이 있는 소아에서 과체중보다 성장 장

애(failure to thrive)로 인한 과소체중이 있는 경우가 많

다(4,6,19). 폐쇄성수면무호흡증이 있는 소아에서 편도 및 

아데노이드 절제술로 치료 받은 후 성장이 개선되었다는 연

구들이 있다(20-22). 성장 장애와 관련되어 제시되는 몇 

가지 원인으로는 첫째, 편도 및 아데노이드 비대로 인한 열

량 섭취의 감소 둘째, 수면 중 호흡노력으로 인한 열량 소

비의 증가 셋째, 수면 방해로 인한 성장호르몬의 분비 감소 

넷째, 성장 인자들에 대한 말초 저항 등이 있다(20,21). 그

러나 현재까지의 연구에 의하면 편도 및 아데노이드 절제

술 전후로 열량 섭취의 변화의 차이가 없으며 에너지 소비

에서만 차이가 있다고 한다(20). 또한 소아의 경우 성인과 

다르게 성장호르몬이 주로 분비되는 slow wave sleep이 비

교적 잘 유지되며 무호흡이 주로 REM sleep에 발생하기 때

문에 성장호르몬 분비장애를 설명하는데 있어 추가적인 연

구가 필요하다(23,24). 

 

2) 행동 및 학습 장애 

소아에서 수면과 관련된 호흡 장애는 신경인지(neurcongi-
tive)장애, 행동장애, 학습장애 등과 연관되어 있다(5,25,26). 

여러 보고에 따르면 폐쇄성수면무호흡증은 과잉행동(hyper-
activity)과 공격성(aggressiveness)과 같은 행동장애와 연

Fig. 1. Tonsillar hypertrophy and
adenoid vegetation. A：Oropha-
ryngeal inlet is obstructed by huge 
tonsils. B：Nasopharynx is almostly
occupied by severe hypertrophied
adenoid tissues. 

A B



 

소아 폐쇄성수면무호흡증후군 

100

관되어 있으며, 이러한 환자들의 부모를 대상으로 시행한 설

문조사상 행동장애가 의심된 소아에서 편도 및 아데노이드 

절제술과 같은 수술적 치료 후에 이러한 문제가 호전될 수 

있다고 한다(27,28). 이러한 수면과 관련된 상기도 폐쇄는 

주의력결핍 및 과잉행동장애와 같은 행동장애의 치료 가능

한 원인이라고 할 수 있기 때문에 주의력결핍 및 과잉행동

장애 아이들의 평가시 수면과 관련된 호흡 장애 여부를 반

드시 확인해야 한다. 또한 학습장애에 대한 영향에 대해서

도 수면 중 호흡장애로 산소포화도에 이상이 있는 소아에

서 대조군에 비하여 편도 및 아데노이드 수술 후 의미 있

는 성적향상이 관찰되었다는 보고가 있다(29). 신경인지 기

능과 수면과 관련된 호흡 장애 사이의 인과관계가 아직 확

실히 밝혀진 것은 아니지만 학습과 행동장애가 있는 소아

에서 원인질환에 대한 감별시 반드시 폐쇄성수면무호흡증

의 가능성을 고려해야 한다. 

 

3) 심혈관계 장애 

치료받지 않은 심한 폐쇄성수면무호흡증은 폐고혈압(pul-
monary hypertension)과 폐성심(cor pulmonale)을 유발

할 수 있다(30,31). 폐고혈압은 폐쇄성 저환기와 무호흡 동

안에 일어난 재발성의 심한 야간 저산소혈증(hypoxemia), 

고탄산가스증(hypercarbia) 그리고 산증(acidosis) 등의 결

과로 발생한다. 폐성심은 일반적으로 폐쇄성 수면 무호흡에 

대한 치료로 회복될 수 있다. 전신 고혈압(systemic hyper-
tension)에 관하여 소아에서 이완기 혈압의 상승이 폐쇄성

수면무호흡증과 관련이 있다는 보고가 있다(32). 

 

진     단 
 

소아에서의 폐쇄성 수면 무호흡에 대한 검사는 병력과 신

체검사를 통하여 임상적인 의심을 할 수 있고 추가적으로 다

양한 형태의 부가적인 검사 즉 수면 중 음성녹음(audiota-
ping)이나 비데오녹화(videotaping), 수면 중 혈 중 산소농

도 측정(pulse oxymetry), 주간 또는 환자의 집에서 시행

하는 수면다원검사 등과 같은 변형된 형태의 수면다원검사

(abbreviated polysomnography) 등을 통해서 진단할 수 

있다(33). 미국소아과협회(American Academy of Pediat-
rics)에서는 모든 소아에게 정기적인 건강관리 유지의 한 부

분으로서 코골이가 있는 경우에 원인에 대한 선별검사와 함

께 만약 코골이가 있고 폐쇄성 수면 무호흡이 의심되는 증상

이 있거나 신체검사에서 이를 시사하는 소견이 있는 경우에 

부가적인 진단적 검사를 권장하고 있다(33). 그러나 이러한 

부가적인 검사들은 질환의 심한 정도에 대한 평가가 힘들고 

검사결과가 가음성으로 나오는 경우가 많기 때문에 정확한 

진단에는 한계가 있다 이러한 경우에는 단순 코골이와 폐쇄

성수면무호흡증을 감별하기 위하여 야간 수면다원검사가 가

장 유용한 검사법이다. 

 

1. 병  력 

폐쇄성수면무호흡증이 있는 소아는 코골이와 수면 중 숨

쉬기 힘들어하거나 심하게 뒤척이는 증상을 관찰할 수 있

고 심한 경우에는 수면 중에 목을 뒤로 젖히거나 앉은 자세

로 자는 등의 특이한 수면 자세를 취한다. 또한 흡기시에 흉

곽이 안으로 움직이는 역설적인 호흡(paradoxical breathing)

이 발생할 수 있다. 역설적인 호흡은 영유아에서는 수면 중

에 정상적으로 일어날 수 있지만 3세 이후 소아에서는 드물

며 만약 관찰된다면 거의 대부분 상기도 폐쇄에 의한 가능

성이 높다. 소아에서 야뇨증(enuresis)과 폐쇄성수면무호흡

증의 연관성이 보고되어 있기는 하나 야뇨증이 항상 관찰되

지는 않는다(34-36). 폐쇄성수면무호흡증과 관련된 주간 

증상으로는 구강 호흡, 코막힘, 그리고 과소비음(hyponasal 

speech) 등이 있으나 성인에서 자주 나타나는 과도한 주간 

졸림이 소아에서는 자주 나타나지 않는다(표 1)(2,3). 

그러나 여러 연구에서 소아에서의 다양한 특성 즉, 코골

이가 반드시 폐쇄성 수면무호흡증의 정도와 비례하지 않고, 

주로 증상이 REM sleep이 주로 발생하는 새벽에 많이 나

타나며, 지속적인 부분적 상기도 폐쇄를 특징으로 하는 폐

쇄성 저환기증의 형태로 나타나는 경우가 많기 때문에 폐

쇄성수면무호흡증과 단순 코골이를 임상적인 병력과 신체 

검사만으로 감별하는 것은 어렵다고 한다(23,37-39).  

 

2. 신체검사 

소아의 경우에는 폐쇄성수면무호흡증에 의해 성장 장애가 

발생할 수 있기 때문에 신체검사에서 키와 몸무게를 반드시 

기록해야 한다.  

상기도 폐쇄의 정도를 확인하기 위하여 이비인후과적인 검

사가 비강에서부터 구인두에 걸쳐 시행되어야 한다. 편도 및 

아데노이드 크기는 수면 중에 상기도 폐쇄의 증상이 있는 

소아에서 확인해야 한다. 비강(nasal airway)은 상대적으로 

좁지 않으나 코막힘이 심하고, 과소비음(hyponasal speech 

pattern), 구강호흡 등이 있는 경우에는 아데노이드 비대를 

반드시 의심해야 한다. 비강검사는 비중격 만곡증, 비강내 종

물 그리고 비강내의 점막 또는 비갑개 부종 등을 감별해야 

하며 구강검사는 편도 크기와 대칭성, 인두 면적, 구개의 모

양과 크기, 그리고 혀 크기와 운동에 중심을 두고 이루어져

야 한다. 굴곡성 내시경을 통한 일반적인 구강 및 비강 검
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사는 각성상태에서 호흡할 때의 비강 통기성, 아데노이드 크

기, 그리고 편도 크기 등을 평가할 수 있다.  

두개안면기형이 있는 소아에서는 두개안면구조, 턱의 크

기와 위치, 그리고 혀의 크기와 위치 등을 확인해야 하고 뇌

성마비나 근위축증과 같은 신경운동 질환을 가진 소아에서

는 인두와 후두의 긴장도에 대한 평가가 필요하다. 수면과 

관련된 호흡장애가 천명이나 애성과 같은 증상과 동반되어 

있을 때는 굴곡성 또는 강직 내시경을 통한 후두 및 기관 

검사를 시행해야 한다.  

 

3. 수면다원검사 

수면 검사실(sleep laboratory)에서 야간에 시행하는(over-
night) 수면다원검사는 병력과 신체검사를 통하여 단순 코골

이와 폐쇄성수면무호흡증을 감별하기 어려운 경우에 확진

을 위하여 가장 유용한 표준검사법(gold standard)이다(40). 

수면다원검사상 성인에 비하여 소아에서는 폐쇄성 수면 무

호흡 및 저호흡 외에 지속적인 부분적 상기도 폐쇄에 의한 

환기장애로 인하여 혈중 이산화탄소농도가 증가하게 되는 폐

쇄성 저환기(obstructive hypoventilation)의 형태로 나타나

는 경우가 있다. 또한, 수면 효율, 수면 단계의 비율도 정상 

범위에 속하는 경우가 많아 수면의 구조(sleep architec-

ture)가 비교적 잘 유지된다(23). 또한 주로 REM 수면 시

에 수면 무호흡이 발생하며, 수면 무호흡 후에도 각성이 동

반되지 않는 경우도 자주 있다(표 1)(23,41). 

소아에 있어서 폐쇄성수면무호흡증을 진단하기 위한 수

면다원검사결과 기준에 대해서는 다양한 의견이 있으나 최

근의 연구에 따르면 대체적으로 호흡장애지수가 시간당 1회 

이상의 폐쇄성 무호흡이 있는 경우 또는 현저한 폐쇄성 저

환기가 있는 경우로 정의한다(42,43). 무호흡과 저호흡의 기

간에 대한 기준에 대해서도 현재까지 논란이 있다. 즉 소아

에서는 호흡빈도가 빠르고, 기능적 잔류 폐활량이 적고 시

간당 산소소모량이 많기 때문에 성인에 비하여 짧은 시간의 

무호흡에도 산소 불포화 상태가 될 수 있어 성인의 기준인 

10초를 적용하는 것 보다 무호흡기간을 5~6초로 적용하거

나, 2회 호흡시간이상 있을 때로 정의하는 것을 권장하고 있

다(42,43). 폐쇄성 저환기는 폐질환이 없는 상태에서 역설

적 호흡이나 코골이가 있으면서 peak end-tidal CO2(Pet-
co2)가 53 mmHg이상이거나 전체 수면시간 중 8%이상에

서 Petco2가 50 mmHg이상일 때 진단한다(42). 저산소증

에 대한 정의는 일반적으로 혈중산소농도가 92%미만일 때

로 한다(42,43). 임상적으로 편도 및 아데노이드 비대가 원

인인 경우에 폐쇄성 수면 무호흡을 감별하기 위하여 모든 환

자에게 수면다원검사를 시행하는 것은 현실적으로 어려운 

점이 많다. 소아에서 수면다원검사는 주로 폐쇄성수면무호흡

증의 진단시 병력이나 신체검사로부터 얻은 결과가 일관되

지 않는 경우에 단순코골이와 폐쇄성 수면무호흡증을 감별

하고 수면장애를 일으키는 주기성 하지운동증후군과 같은 다

른 질환을 확인하기 위하여 시행한다(33). 또한 폐쇄성수면

무호흡증이 존재하는 경우에 심한 정도를 평가하는 데 도움

을 준다(33). 또한 나이가 3세보다 어리거나 다운증후군, 악

안면기형, 심각한 비만 등이 있어 편도 및 아데노이드 절제

술 직후 기도폐쇄와 같은 합병증이 발생할 가능성이 높고 수

술 후에도 증상의 완전한 회복이 어려울 것으로 생각되는 

경우에 수술 전에 수면다원검사를 시행하여 소아를 상태를 

정확하게 평가하고 치료할 것을 권장하고 있다(33). 수술 후 

추적 수면다원검사는 수술 후에도 코골이가 지속되거나 다

른 수면과 관련된 상기도 폐쇄의 증상이 있을 경우, 폐성심

이나 성장장애와 같은 현저한 합병증이 있는 경우, 초기 수

면 검사에서 심한 폐쇄성수면무호흡증이 있거나 1세 이하의 

매우 어린 소아에서 수술 후 수면 중의 호흡장애의 호전을 

확인하기 위하여 시행 할 수 있으며 일반적으로 수술부위의 

붓기가 사라지게 되는 수술 후 4주 이후에 시행한다(40).  

Table 1. Characteristics of obstructive sleep apnea syndrome in
children versus adults 

 Children Adults 

Clinical  features   

Peak age Preschool Elderly 

Gender Male=Female Male>Female 
Etiology Adenotonsillar  

hypertrophy 
Obesity 

Associated obesity Minority of patients Majority of patients

Weight Underweight Obese 
Excessive daytime 

sleepiness 
Infrequent Common 

Polyomnography   
Sleep architecture Normal Decreased slow  

wave sleep and
REM sleep 

Sleep period  
with OSA 

REM dependent REM or non-REM 

Cortical arousal  
with obstruction 

<50% of apneas At termination of 
each apneas 

Obstruction  
pattern 

Obstructive apnea 
or obstructive  
hypoventilation 

Obstructive apnea

Treatment   
Surgical Adenotonsillectomy 

(majority of cases) 
UPPP  

(selected cases)
Medical (CPAP) Only in selected 

cases 
Most effective 

management 
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치     료 

 

1. 수술적 치료  

대부분의 경우 소아에서의 폐쇄성수면무호흡증에 대하

여 편도 및 아데노이드 절제술은 가장 효과적인 치료방법

이다(44,45). 편도 및 아데노이드 절제술은 편도 및 아데노

이드 비대에 의하여 상기도가 좁아져 있는 소아에서 수면 

중 성장개선, 호흡장애, 삶의 질, 행동장애 등의 호전에 영

향을 주며 수면다원검사 결과에서도 75~100%의 치료효

과를 나타내는 것으로 알려져 있다(그림 2)(27,28,45). 이

와 같은 이유로 편도 및 아데노이드 절제술은 소아에서 발

생하는 폐쇄성수면무호흡증의 치료에서 가장 우선적으로 고

려하게 되는 치료방법이다. 그러나 편도 및 아데노이드 비

대 외에 악안면기형에 의한 상기도 변형이 있거나 심한 비

만이 동반되어 있는 경우에는 편도 및 아데노이드 절제 후

에도 코골이와 무호흡 등이 완전하게 개선되지 않거나 재

발될 수 있다(45). 소아기에 편도 및 아데노이드 절제술로 

성공적인 치료를 받은 후 청소년기에 다시 재평가한 연구에

서 대상자 중에서 폐쇄성수면무호흡증이 재발된다는 보고가 

있다(46,47). 폐쇄성수면무호흡증의 고위험 요소가 있는 소

아에서 사춘기때 남성호르몬의 분비, 체중증가, 과도한 음주 

등과 같은 부가적인 위험요소들이 발생한다면 성인이 되어

서 폐쇄성수면무호흡증이 재발할 수 있을 것으로 생각된다. 

그 밖에 수술적 치료로 구개수구개인두성형술(Uvulopha-
ryngopalatoplasty)을 이용하여 상기도 근육긴장도 저하증을 

가지는 뇌성마비소아를 치료하였다는 보고가 있다(48). 또

한 악안면 기형이 있는 소아에서 악안면 교정술이 도움이 될 

수 있고, 상기도 폐쇄로 인하여 생명을 위협하는 심각한 호흡

장애가 있는 경우에는 기관절개술도 고려할 수 있다(49,50).  

 

2. 비수술적 치료 

지속적양압호흡기는 수면 중에 코를 통한 지속적인 공기

주입을 통하여 상기도가 폐쇄되지 않도록 유지해주는 장비

로 소아에서도 비교적 안전하며, 연구 결과에 따르면 일부 

영유아와 청소년기의 소아에서는 성인에서와 같이 효과적

인 것으로 알려져 있다(51-54). 그러나 아직까지 지속적

양압호흡기는 미국 FDA(the Federal Drug Administra-
tion)에서 30 kg 이하의 소아에서는 아직까지 정식으로 허

가가 나지는 않은 상태이다. 이 장비로 인한 합병증은 마스

크 자체로 인한 자극과 코막힘, 콧물과 같은 코증상 등이 있

으나 증상에 따른 처치를 통하여 어느 정도 개선이 가능하

다. 드물지만 안면골격성장장애(mid-face hypoplasia)가 보

고 된 바가 있어 장기간 착용하는 소아에서는 상악과 하악의 

성장 및 발달에 대한 주기적인 평가를 권장하고 있다(55). 

실제로 지속적양압호흡기를 소아에서 처방하는 경우 가장 

문제가 되는 것은 이 장비의 지속적인 착용여부이다. 그러

나 지속적인 환자 및 보호자 교육과 마스크를 비롯한 소아

에 맞는 적절한 기구의 개발을 통하여 향후 개선이 가능할 

것으로 생각된다.  

폐쇄성수면무호흡증에 의한 저산소증의 일시적인 개선을 

위하여 야간 산소 보충(nocturnal oxygen supplementa-

Preoperative polysomnography Postoperative polysomnography 

KOREA UNIVERSITY ANSAN HOSPITAL 
Pulmonary Sleep Disorder Center 

 
Test date：2004-02-03 

A 
KOREA UNIVERSITY ANSAN HOSPITAL 

Pulmonary Sleep Disorder Center 
 

Test date：2004-10-15 

B

Fig. 2. Pre- and postoperative poly-
somnographic reports in a 9-year-
old boy with severe obstructive sl-
eep apnea. A：Preoperative poly-
somnographic reports. Note the fre-
quent apnea and hypopnea even-
ts, especially during REM sleep pe-
riod, and the fall in arterial oxygen
saturation measure by pulse oxy-
metry that occurs with apnea and
hypopnea events. B：Postoperati-
ve 3 months later polysomnogra-
phic reports. After adenotonsillecto-
my, apnea and hypopnea events
are completely resolved. 
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tion)을 시행할 수 있다(56,57). 그러나 폐쇄성 수면 무호흡

환자에게 처방되는 산소공급은 수면분절(sleep fragmenta-
tion)이나 증가된 호흡에 필요한 운동량의 개선에는 도움을 

주지 못하고 특히 저산소증에 의한 호흡중추의 자극을 억제

하여 저환기증(hypoventilation)을 유발시킬 수 있기 때문

에 치료 중 PCO2에 대한 측정이 반드시 필요하다(56). 

그 밖에 환자에 따라서 알레르기 비염에 의한 코막힘이 심

한 경우에 비강내 스테로이드 등이 증상 및 수면다원검사상 

이상소견의 개선에 도움이 될 수 있다(58). 구강내 부정교

합이 있는 경우에는 구강내 장치를 이용하여 수면호흡장애

의 개선이 가능하다는 보고가 있으나 이러한 치료의 효용성

에 대해서는 추가적인 연구가 필요하다(59).  

 

결     론 
 

소아의 약 1~3% 정도에서 발생하는 폐쇄성수면무호흡증

은 이차적으로 성장장애, 삶의 질 저하, 행동장애, 성격장애, 

학습장애, 심혈관계 질환 등을 일으킬 수 있기 때문에 임상

적으로 중요한 질환이다. 소아에서 관찰되는 임상양상과 수

면다원검사 결과를 비롯한 다양한 검사 및 치료결과는 성인

과 다른 양상을 보이는 것으로 알려져 있으며 소아에서의 

자연 경과와 장기적인 예후 등을 비롯하여 소아의 폐쇄성수

면무호흡증이 성인의 폐쇄성수면무호흡증의 전단계인지 또

는 서로 다른 별개의 질환인지 여부도 현재까지 정확하게 

밝혀져 있지 않다. 소아에서의 폐쇄성수면무호흡증의 가장 

흔한 원인은 편도 및 아데노이드 비대증으로 이러한 환자

에 대한 진단을 위하여 병력과 신체검사 이외에 확진을 위

하여 수면다원검사를 시행할 수 있으나 여러가지 현실적인 

어려움으로 모든 소아 환자에서 시행하는 데에는 논란이 많

다. 치료를 위해서 편도 및 아데노이드 비대에 의한 경우에

는 수술적 치료 즉 편도 및 아데노이드의 제거를 통하여 대

부분 호전이 가능하기 때문에 성인에 비하여 수술적 치료

를 우선적으로 고려할 수 있으며 환자에 따라서 그 밖에 부

가적인 치료 방법들을 시행할 수 있다.  

 

중심 단어：소아·폐쇄성수면무호흡증·편도·아데노이드. 
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