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■ ABSTRACT 

 
Obstructive sleep apnea is a common sleep disorder that predominantly affects adult men than women. However, the prevalence in 

women increases with menopause dramatically. Menopause has long been described as a risk factor for obstructive sleep apnea. 

Recent large well-designed population studies support that menopause increases the risk for sleep-disordered breathing. The 

mechanism of that hypothesis is not yet clear. But, the decline in progesterone has been thought to influence the development of 

obstructive sleep apnea because progesterone is a respiratory stimulant and plays a protective role against sleep apnea. Increased 

visceral obesity and hypertension as major symptoms of metabolic syndrome are also associated with menopause and place women 

at increased risk for obstructive sleep apnea and other serious health problem. Hormone replacement therapy has been associated 

with a lower prevalence of sleep apnea. But, relative risk and benefits of hormone replacement therapy compared with other treatment 

options will require thorough consideration for each individual woman. Finally, attention should be drawn to the need for obstructive 

sleep apnea evaluation in perimenopausal and postmenopausal women.  Sleep Medicine and Psychophysiology 2010；17(1)：11-15 
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서     론 
 

폐경은 난소기능이 영구적으로 정지하는 것을 의미한다. 

여성의 노화과정 중에 정상적으로 일어나는 현상의 하나이

다. 폐경을 전후로 생물학적 변화 이외에도 심리적인 변화

를 거치면서 여러 가지 다양한 증상을 경험하게 된다. 이러

한 다양한 증상들 가운데 수면과 관련된 증상들도 매우 흔

하게 나타난다(1). 폐경 이후에 여성의 반수 이상에서 불

면증을 호소하고 수면호흡장애도 폐경 전에 비하여 두드러

진 증가를 보이고 있다. 수면구조의 변화도 동반되어 렘수

면 잠복기가 길어지고 서파수면이 감소하며 수면분절이 심

해지면서 수면 효율이 떨어지고 주간피로감을 호소하게 된

다(2). 

폐쇄성 수면무호흡은 흔한 수면질환 중에 하나로 반복적

인 상기도 폐쇄를 특징으로 한다. 폐쇄성 수면무호흡은 심

혈관계 및 뇌혈관계 합병증을 초래할 가능성이 높은 것으

로 알려져 있다(3-8). 그러므로 폐쇄성 수면무호흡은 공공

보건에 큰 부담을 주는 질환이라고 할 수 있다.  

이에 저자는 폐경 이후에 두드러지는 수면장애 가운데 폐

쇄성 수면무호흡증과 관련하여 보다 자세하게 설명해보고

자 한다.  

 

본     론 
 

1. 폐  경 

폐경은 여성에 있어서 중년으로 이행하는 시기의 근거점

이 되는 시점이다. 여성의 생리 주기가 불규칙하다는 점을 

감안하여 무월경이 12개월 이상 지속되었을 때만 정의 내릴 

수 있다. 서구 여성의 폐경 시작 연령은 평균 51.4세이며 범

위는 40세부터 58세까지 매우 폭넓게 분포하고 있다. 과

거에는 폐경을 여성호르몬과 황체호르몬의 근원이 되어왔

던 난소의 낭포가 단순히 모두 고갈되어 없어진 결과로 일
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어나는 현상이라고 생각해 왔다. 그러나 최근 들어서는 단

기간의 시점 동안에 폐경이 일어난다기 보다는 여러 세월

을 걸쳐 천천히 진행되는 과도기적 이행 과정으로 이해하고 

있다. 다양한 경과와 사건들이 폐경이 시작되기 몇 년 전부

터 시작하여 폐경 이후에도 몇 년간 지속되어 나타난다. 이

러한 폐경전후기의 발달적 이행과정은 신체의 내분비계와 

중추신경계에서 복잡하고도 상호적인 변화들이 순차적으로 

일어나는 매우 역동적인 과정이라고 볼 수 있다(9,10). 

폐경과 관련된 용어와 단계는 다음과 같다(11). 전기 폐

경이행단계(early menopausal transition stage)는 난포자

극호르몬이 증가되어 있고 생리주기의 길이가 정상주기보

다 7일 이상 차이가 나는 것을 특징으로 하는 시기이다. 난

포자극호르몬이 증가한 이유는 여성호르몬과 황체호르몬에 

의해서 이루어져 왔던 시상하부로의 정상적인 음성 되먹임 

기전이 없어졌기 때문이다. 후기 폐경이행단계(late meno-
pausal transition stage)는 생리주기가 2회 이상 나타나지 

않으면서 무월경의 기간이 60일 이상 지속되는 현상을 특

징으로 한다. 전기와 마찬가지로 난포자극호르몬은 증가된 

상태를 보인다. 폐경이후단계도 여러 단계로 나뉜다. 전기 

폐경이후단계(early postmenopausal stage)는 마지막 생

리주기 이후부터 5년간으로 정의하는데, 최초 1년과 이후 

4년의 시기로 더욱 세분화될 수 있다. 후기 폐경이후단계

는 전기 폐경이후단계 이후부터 사망까지의 기간으로 정의

할 수 있다.  

이러한 폐경 단계들과 관련 증상과 징후들의 시점은 여성 

개개인마다 차이가 크다. 여러 요인이 폐경 시점에 영향을 

끼치는 요인으로 거론되는데, 흡연, 비만, 인종 등과 같은 

요인들 이외에도 초경연령, 모유수유기간, 피임약 사용기간 

등과 같은 요인들도 포함된다. 안면홍조, 야간발한 등과 같

은 폐경과 특징적으로 관련된 혈관운동 징후나 증상도 폐

경의 어느 한 단계에 국한하여 특이적으로 나타난다고 하기

에는 곤란할 정도로 워낙 다양하게 나타난다. 그러므로 폐경

의 시점과 지속기간을 예측한다는 것은 거의 불가능하다. 

 

2. 폐쇄성 수면무호흡 

폐쇄성 수면무호흡은 성인 남성에서 주로 나타나는 수면 

질환이다. 일반적으로 남성 성인의 4%, 여성 성인의 2%가 

이 질환을 가지고 있을 정도로 유병율이 높으면서 남성에서 

흔하다(12). 7, 80년대에 주로 시행된 초기의 역학 연구에서

는 주로 남성을 대상으로 이루어졌기 때문에 남녀비가 10

배 이상 차이 나는 결과를 보인 연구들도 있다(13,14). 그

러나 이후의 연구에서 폐경 이후에 폐쇄성 수면무호흡의 유

병율이 급격히 증가하는 것이 보고되면서 폐경은 수면호흡

장애의 위험인자로 대두되기 시작하였다(15). 물론 이전의 

연구결과들은 표본수가 적고, 월경력이나 호르몬 측정보다

는 나이 기준으로 폐경군을 선발하였고, 비만이나 나이와 

같은 요인을 통제하지 못하였으며, 수면장애 진료실로 의뢰

되는 과정에서의 오류 등과 같은 여러 요인으로 인하여 일

치된 결론을 내기는 어려운 것도 사실이었다(16,17). 그러

나 최근에 잘 짜여진 대규모의 인구집단에 대한 연구에서

는 폐경이 수면호흡장애의 위험을 증가시킨다는 일치된 결

과를 보이고 있다(18,19). 

우선 Bixler 등의 연구를 예로 들 수 있다(18). 이 연구는 

무작위 전화접촉으로 모집한 1,000여명의 여성과 741명의 

남성에게 수면다원검사를 실시한 것을 토대로 진행된 연구

이다. 우선 유병율의 차이에서부터 폐경이 미치는 영향력을 

알 수 있다. 모든 연령대를 통틀어서 수면호흡장애의 남녀

비율이 남성 3.3명에 여성 1명으로 예상처럼 남성에서 우월

하게 높게 나타났다. 그러나 폐경 후의 연령대에서는 나이

와 비만을 비슷하게 짝지은 남녀 비교에서 남성 1.44명에 

여성1명으로 나타나 전체 연령대의 남녀비에 비하여 여성

의 비율이 한층 높아졌음을 알 수 있다. 또한 폐경을 전후

로 한 비교에서도 폐경후 여성은 페경전 여성에 비하여 수

면호흡장애의 비율이 유의하게 높게 나타났다. 무호흡저호

흡지수가 15이하이면서 코골이를 동반한 경도의 수면호흡

장애의 유병율은 폐경전 여성이 3.2%였고 호르몬대체요법

을 하지 않는 폐경후 여성에서는 9.7%였다. 무호흡저호흡

지수가 15 이상인 중등도 이상의 수면호흡장애는 폐경전 여

성이 0.6%였고 호르몬대체요법을 하지 않는 폐경후 여성

에서는 2.7%였다. 나이나 비만지수와 같이 이미 알려진 위

험요인들을 보정한 이후에도 유병율의 차이는 유의한 것으

로 나타났다. 

또 다른 예는 Young 등의 연구에서 찾을 수 있다(19). 이 

연구는 위스콘신 수면 전향연구(Wisconsin sleep cohort 

study)에 참여하고 있는 589명의 중년 여성에게 수면다원

검사를 실시한 연구이다. 이 연구는 폐경 단계를 보다 자세

하게 구분하였기 때문에 폐경전후기나 폐경이후단계 뿐만 

아니라 폐경이전단계에 대해서도 유병율과 교차비를 구할 

수 있었다. 무호흡저호흡지수가 5 이상으로 수면호흡장애

가 존재하는 여성에서는 폐경전보다 폐경후에 여성이 2.6배 

더 많았다. 무호흡저호흡지수를 15 이상인 경우로 중등도 

이상의 수면호흡장애를 가지고 있는 여성을 대상으로 하였

을 때는 폐경후의 경우가 3.5배 더 높은 것으로 나타났다. 

폐경전후기의 여성은 폐경전 여성에 비해서는 유의한 차이

의 교차비를 보이지는 않았다. 어쨌거나 폐경전후기 이행

단계를 거치면서 수면호흡장애의 위험은 증가한다는 사실을 
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연구를 통하여 알 수 있다. 또한 마지막 생리주기 이후에도 

5년 정도 까지는 무호흡저호흡지수가 선형으로 증가하는 결

과를 보였다. 이 연구가 다른 연구와 차별되는 점은 수면호

흡장애의 위험요인으로 알려진 나이, 체질량지수, 흡연, 음

주 등을 보정하여 분석을 하였다는 점이다. 이러한 요인을 

감안하여 통계분석을 하였어도 폐경이 수면호흡장애의 독

립적인 위험요인으로 드러난 결과를 얻었다.  

 

3. 황체호르몬 

폐경이 수면호흡장애의 위험을 증가시키는 기전은 여러 

가지로 생각해 볼 수 있다. 가장 가능성이 높은 기전은 폐경

에 의한 여성호르몬과 황체호로몬의 감소를 들 수 있다(15). 

황체호르몬은 휴식시 환기량을 증가시키고, 저산소성 환기반

응을 높이고, 상기도 폐쇄를 줄이며, 턱끝혀근(genioglossus 

muscle)의 긴장도를 증가시키는 등의 작용을 하기 때문에 

호흡을 자극하고 폐쇄성 수면무호흡에는 예방적인 역할을 

한다고 알려져 왔다(20-22). 황체호르몬이 가장 높은 수

준으로 올라가는 생리주기의 황체기에도 정상 여성들은 환

기력이 늘어나는 것을 체험하게 된다. 경구용 황체호르몬

을 투여하였을 때도 남녀 폐쇄성 수면무호흡 환자들 모두

에서 경미하긴 하지만 환기관련 지표들이 증가하게 됨을 

알 수 있다. 폐쇄성 수면무호흡이 가지고 있는 폐경 여성에

게 황체호르몬을 투여하였을 때도 무호흡이나 저호흡이 뚜

렷하게 감소하지는 않았으나 환기량이 증가하는 결과를 보

였다(23). 호르몬 대체용법이 폐경여성에서 폐쇄성 수면무

호흡을 개선하였다는 연구도 있다(24). 

 

4. 비만과 고혈압 

폐경 전후와 이후 몇 년 동안은 체중증가가 특징적으로 

나타난다. 폐경 자체에 기인된 것도 있겠지만 정상적인 노

화 과정 때문일 수도 있고 활동량이 줄어서 체중증가가 올 

수도 있다(25). 원인이야 무엇이든지 간에 미국의 역학조사 

연구결과를 보면 40~59세 여성의 37%가 체질량지수 30

이상의 비만으로 나타났다(26). 60세~74세의 고령 여성의 

경우에도 35%가 비만인 경우로 나타났다(26). 비만은 수

면호흡장애의 주요한 위험요인이기 때문에 비만하면 폐쇄

성 수면무호흡이 많아지는 것은 당연한 현상이다(27). 

폐경 이후에 고혈압의 유병율도 매우 급격하게 증가한다. 

고혈압과 강한 연관을 가지고 있는 것도 역시 비만과 수면

호흡장애이다. 미국에서 실시된 국가건강영양조사연구에서

(National Health and Nutrition Examination Survey, 

NHANES)에서도 체질량지수와 혈압이 강한 연관을 보인

다고 발표하였다(28). 체질량지수 25미만인 중년 여성의 경

우에는 10%만이 고혈압으로 판정되었지만 체질량지수가 30 

이상인 중년 여성으로 국한하였을 때는 고혈압 유병율이 

39%로 증가함을 알 수 있었다. 60~79세로 보다 고령의 여

성인 경우에는 체질량지수가 25 미만인 경우에는 52%가, 

체질량지수가 30 이상인 경우에는 72%가 고혈압을 가지고 

있는 것으로 나타났다. 정리하면, 중년 여성의 경우에 비만

으로 인하여 고혈압과 수면호흡장애의 위험이 증가함을 알 

수 있다.  

 

5. 대사증후군 

수면호흡장애가 비만, 복부지방, 고혈압 등과 강한 연관성

이 있다는 점에 근거하여 폐쇄성 수면무호흡이 대사증후군

의 임상소견 중에 하나일 거라는 제안이 꾸준히 대두되고 

있다(29). 대사증후군이란 복부비만, 고혈압, 인슐린저항성, 

고혈당, 이상지혈증 등의 밀접한 연관을 가진 증상군을 일

컫는 질환으로 심혈관질환의 위험을 높이는 것으로 알려져 

있다(30). 복부지방이 상기의 증상들 중에서 가장 먼저 발

현되면서 중요한 증상으로 대사증후군의 주요한 결정요인

으로 여겨진다. 대사증후군의 이러한 특징들은 폐경기 이

행단계를 거치면서 더욱 두드러진다(30). 체중증가 여부와 

상관없이 폐경기를 지나면서 지방을 제외한 체중은 줄고 지

방성분은 늘어나게 된다. 또한 다른 부위에 비하여 복강 안

이나 내장 쪽으로 지방이 우선적으로 분포하게 된다. 이러한 

현상은 연령이나 총신체지방과 독립적으로 나타난다(30). 

호르몬 대체요법으로 내장지방으로의 우선적 축적 현상이 

줄어드는 것으로 보아 아마도 폐경과 관련된 호르몬의 변

화가 기여할 것으로 추측된다(31). 내장지방은 특히 수면

호흡장애와 강하게 연관을 보이며 일부에서는 수면호흡장

애를 초래하는 주범으로 의심받고 있다(29). 지방축적 특

히 내장 지방축적이 수면호흡장애의 위험을 높인다고 알려

져 있다.  

정리하면, 폐경으로 인하여 여성호르몬과 황체호르몬의 

호흡증진효과가 줄어들고 내장지방이 증가하기 때문에 젊은 

여성에 비하여 수면호흡장애의 위험이 두 배 정도 늘어난

다고 보여진다. 중년 여성에서 보이는 고혈압과 비만도 수

면호흡장애 및 심혈관계 질환이나 2형 당뇨의 위험요인으

로 작용한다.  

 

6. 호르몬 대체요법 

호르몬 대체요법은 호흡과 내장지방에 일부는 보탬이 된

다. 역학연구에서 호르몬 대체요법은 폐경 여성의 폐쇄성 수

면무호흡의 유병율을 낮추는 것으로 조사되었다(18,32). 마

찬가지 결론이 수면심장건강연구에서도 얻어졌다(33). 이 
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연구는 호르몬 대체요법을 받는 여성과 받지 않는 여성 간

에 차이가 날 수 있는 교육수준, 체중, 건강인식 등과 같은 

변수들을 통제한 이후에도 비슷한 결과를 얻어 더욱 의미 

있다고 할 수 있다. 소규모 연구에서도 일치된 결과를 보이

고 있다(34). 그러나 호르몬 대체요법이 효과적이고 바람

직한 치료라고 결론 내리기는 아직은 이르다고 할 수 있다. 

대규모의 연구가 진행된 바 없고 치료 반응의 개인차가 워

낙 다양하기 때문이다. 가령 호르몬이 수면호흡장애에 어

떠한 영향을 미친다고 가정을 한다고 하여도 그 기전이 아

마도 수면호흡장애에 모든 사례에 잘 알려진 경로를 통하

지는 않을 것이라 생각된다. 또한 호르몬 대체요법으로 초

래되는 심각한 부작용을 무시할 정도는 아니기 때문에 다

른 지속적상기도양압술이나 수술과 같은 다른 치료방법들

과 비교하여 판단할 문제라고 보여진다. 물론 체중감소와 

운동 등의 기본적인 치료계획들은 당연히 포함되어야 한다.  

 

결     론 
 

폐쇄성 수면무호흡은 매우 흔한 수면 질환으로써 여성보

다는 성인 남성에서 주로 나타나는 특성을 가지고 있다. 그

러나 성인 여성의 경우도 폐경을 전후로 하여 폐쇄성 수면

무호흡의 유병율이 급격히 증가함을 알 수 있다. 폐경은 오

래 전부터 폐쇄성 수면무호흡의 위험요인으로 알려져 왔다. 

최근의 대단위 역학 연구에서도 이러한 가설을 지지하는 

결과가 이어지고 있다. 그 기전이 확실히 규명된 것은 아니

지만 폐경과 연관된 호르몬의 저하가 우선적으로 거론되고 

있다. 폐경으로 황체호르몬이 감소하면 호흡을 자극하여 

수면 무호흡을 예방하는 황체호르몬 고유의 역할이 줄어들

어 그러한 결과가 나타난다는 설명이다. 또한 대사증후군

의 중요 증상이면서 폐경과도 연관이 있는 복부비만과 고혈

압도 위험을 증가시키는 기전의 하나로 설명되고 있다. 호

르몬 대체요법이 폐쇄성 수면무호흡의 유병율을 낮춘다는 

언급도 있으나 다른 치료방법들과의 철저한 장단점 비교를 

통하여 환자들에게 개별적으로 적용이 필요할 것으로 보인

다. 마지막으로 진료과정에서 폐쇄성 수면무호흡을 평가시 

폐경여성에게 보다 세심한 관심이 필요하다고 보여진다. 
 

중심 단어：폐경·폐쇄성 수면무호흡. 
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