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Obstructive sleep apnea and hypertension
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Obs!ructive sleep apnea(OSA) is a common disorder 01 adulls，which induces hypoxemia，hypercapnia，intrathoracic pressure
change and arousals during lhe sleep. OSA m8Y cause hypertension，angina pec!oris，myocardial infarction. congeslive heart
failure，arrhylhmia(severe bradycardia ，atrioventricular block，alrial fibrillation. ventricular premalure beats，and non-suslained
venlricular tachycardia)，and slroke lhrough intermediary mechan;sms. Recent treatment guidetines 01 hypertension describe
OSA as one 01 lhe secondary causes 01 hypertension ，based on the cross-seclional coh。끼 studies and tongitudinal。bservational studies 1hat showed lhe strong relalionship belween OSA and hypeπension. Long-term nasal conlinuous posllive
airway pressure{CPAP) decreases blood pressure 01 hypertensive patients with OSA. CPAP is especially effeclive in resistant
hypertension，bu1 its indicalions and clinical effectiveness are not st川 clear. (J Med Ufe Sci 2011;8:1-5)
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서 론

예쇄성 수연 무효홉중 (obs!ructive sleep apnea: OSA}은 수연

중에 반복적인 상기도 폐쇄와 재개롱이 반복되는 전환으로 성인

인구의 유영환은 약 2-4% 인데 경한 예쇄성 수연 우호홉증 까지

포함하면 남자의 15-24% 여자의 9-26% 에서 관창되는 흔한

질환이며 연령이 증가한수꽉 증가하고 비만 성인에서 더 흔하다

1) 국내의 예쇄성 수연 무효홈충 유영환은 성인 남자의 4.5%，
여자의 3.2%로 보고되어 2l 외국과 유사하다 상기도 예쇄에 의한

예환기 쟁H는 간헐적인 저산소혈중과 고단산협중을 초래한다

상기도까 예쇄되연 공기 흐름의 저항올 극복하려는 호홈 노력이

중가하고 흉강 내 압력이 심하게 변화하여 수연이 철단되고 상기

도 근육을 자극하여 상기도가 개방되는 과정이 반복된다 이러한

생리적 스트레스가 반복되면 낮 시간 좋음이 발생할 뿐만 아니라

여러 기전올 몽해서 심뇌혈관질환이 발생하고 사앙플이 증가한

다{Fig. 1)3' 특히 폐쇄성 수연 무효홈증이 고혈압 발생과 관련이

었다는 연구 결과플이 보고되연서 최근에는 미국 고혈압 지칭과

유렁 고혈압 지칩에서 예쇄성 수연 무호홉중이 이차성 고혈압의

중요한 원인 충 하나로 간주되고 있다
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Figure 1. Mechanisms of obstructive sleep apnea that
contribute to the initiation and progression of
cardiovascular disease. Adapted from reference 5

본 론

1. 떼쇄성 수연 무호홉증의 진단

예쇄성 수연 무효홉충은 수연다원검 λKpolysomnography) 로
진단한다 수연다원검시는 수연 중 신경학적 지표(뇌파)와심장-

호홉 지표룹 측쩡한다 호홉 센서로 무효홉 (apnea: 10초 이상

환기의 거의 완전한 중단)，저효흙〈애ponea: 10초 이상 환기의

부분적 감소)，호홈 노력과 연관왼 각성(각성음초래하는 상기도

저항에 기인한 미세한 환기 변화)동을 땀지한다 저효홉은 기저

치에 비해서 호흉 센서 신호가 30% 감소하연서 산소포화도가

4% 감소항 때 혹은 호홉 센서 신호가 50% 감소하면서 산소포화
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도가 3% 감소하거나 각성 상태가 될 때 진단된다 4)

수연장애호흡 {sleep-dìsordered breathing: SDB)은 무호흡 저

호흡 지표 (apnea-hyponea index: AHI에 의해서 분류된다 따H
는 무호흡 저호흡 횟수를 수연 시간으로 나누어서 구한다 수변

호흡장애는 따 n 5 이상일 때 진단되며 정증 (5<;따묘 (15)，중등
증(l5<;AHI (30)，중증(와n:e30) 으로 분류된다

2 수면무호흘증이 심혈관계에 미치는 급성 효과

(1) 정상수면

건강인의 수연 중에는 수변 단계에 따라시 심혈관계 기능이

죠절된다 비급속눈운통 (non-rapid eye movement) 수면이 깊어

질수록 근육，심박수， 혈압，일회구출량， 심박출량， 전신혈관저항

등을 조절히는 교감신경계가 억제된다 급속눈운동 (rapid eye
movement) 수면 상태가 되면 교감신경계가 항진되어 혈압과

맥박수의 변화가 심해져서 명균적으로 긴장을 푼 각성 상태와

비슷하게 된다

(2) 저산소혈증 고탄산혈증，부호흡

수연 무호홉 상태가 되면 저산소혈증， 고단산혈증， 흉강 내

압력의 변화，수연 중 각성 등이 발생한다 저산소혈증과 고탄산

혈증에 의해서 화학반새 chemoreflex)가 자극되면 교감신경계가

항진되고 혈관이 수축된마 호흡이 재개되면 심장의 정맥혈류

유입이 회복되어 심박출량이 증가 "1'는데 말초혈관저항이 증가되

어 있는 상태이므로 혈압이 갑자기 상승한다 무호흡 상태가

해소되면 호흡 회복，혈압 상승 등의 기전에 의해서 교감신경계

에 의해서 수축되었던 혈관이 이완된다 (Fig，2)5) 며쇄성 수면

무호흡증 환자에서 반복적인 저산소혈증 발생은 폐통맥압을

증가시킨다

。b.’ru<;lìveSI••••p Äpne" (OSA) During REM Sloep
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Figure 2. Changes of sympathetic nerve activity and blood
pressure in the individual with obstructive sleep apnea
(OSA). Blood pressure increases up to 256/110 mmHg at
야1e end the apneic episode. Adapted from reference 5

(3) 흉강 내 압력 감소

폐쇄된 상기도를 개통시키기 위한 호흡 노력이 증가하면 ← 80
mmHg 정도의 음압이 흉강 내에 발생하여 흉강 내 혈역학에

영향을 미친다 좌심실 벽경유 (transmuraI) 양력이 증가하여

← 2 →

좌심실 후부하 (afterioad) 가 증가할 수 있으며 좌심실 이완기

충만 장애가 발생하여 전부 ð}{preload)가 감소할 수 있다 좌심실

후부하가 증가하고 전부하가 감소하연 일회 구출량과 심박출량

이 감소한다 흉장 내 응압은 대통백벽을 신장시켜서 대통맥

압수용체 (baroreceptor) 를 지극하여 교감신경계를 억제하기도

한다 호흠이 회복되어 심장의 정맥혈류 유입량이 증가하면 우심

실이 팽창되고 심실중격이 좌측으로 펀위되어 좌심실 유순도와

이완기 충만이 감소할 수 있다

(4) 각성

뇌파의 각성은 수연 중 무호흡 혹은 저호흡 후에 흔히 관찰된

다 각성은 상기도 이완 근육을 자극하여 무호흡 상태가 지속되

는 것을 방지한마 또한 각성은 무호흡 종료 후 급성 혈압 상승

의 원인이 될 수 있다 각성이 반복되연 숙면을 취함 수 없기

때문에 낮 시간 졸음을 초래할 수 있고 작업 중 손상과 자동차

사고의 원인이 된다

3，폐쇄성 수언 무호흘증에서 만성 심혈관 실환의 발생 기전

폐쇄성 수연 무호흡증 환자에서 관찰되는 신경계， 호르몬계，

혈관계， 염증성 이상 소견이 심혈관계 질환의 시작과 진행에

관여한다~)

(1)교감신경계 힐진

폐쇄성 수면 무호흡증 환자에서는 낮 시간 깨어있는 상태에서

도 교감신경계가 항진되어있다 그 이유는 물분명하나 증가된

화학반사 자극과 관련이 있을 것으로 추정된다 폐쇄성 수변

무호흡증 환자가 100% 산소를 흡입하면 화학반사가 진정되어

혈압이 감소한다 1 ‘ '0~.，!..

폐쇄성 수면 무호흡증 환자의 섬박수가 빠르고 섬박수 변이가

감소되어 있고 혈압 변이가 증가되어 있는데 심박수 변이의 감소

는 고혈양의 발생과 심부전 환자의 사망률 증가， 혈압 변이의

증가는 고혈압의 표적 장기 손상과 관련 있는 것으로 알려져

있다

(2) 혈관내띠서포 기능 장애

무호흡에 의한 저산소혈증은 혈중 endothelin 을 증가시켜서

혈관수축과 다른 심혈관 변화를 일으킬 수 있다 심혈관질환이

없는 폐쇄성 수면 무호흡증 환자에서 고혈압， 고지혈증， 당뇨병

환자와 흡연자 등에서 관찰되는 혈관내피세포 기능 장애가 발견

된다

(3) 선화스트레스

야간 무호흡시 반복되는 처산소혈증과 정상 산소혈증은 산화

자유기 (oxygen free radica1)를 발생시킨다 혈중 산소압이 떨어

지면 다형핵 호중구가 활성화되어 혈관내피세포에 부착하고

산화 지유기를 방출한다 폐쇄성 수연 무호흡증 환자에서 수십

년간 매일 밤마다 저산소혈층과 정상산소혈증이 반복되면 혈관



산화 스트레스가 증가된다 Continuos positive airway pressure
(CPAP) 치료는 폐쇠% 수면 무호흡증 환자의 과산소 (superoxide)
생성을감소시킨다

(4) 염증

폐쇄성 수면 무호흡증 환자에서 발생하는 저산소혈증과 수면

절단은 염증성 시토카인의 합성을 촉진한다 수면 무호홉증 환자

의 혈액에 inter1e-때in-6 ，tumor necrosis factor-a ，.C-reactive

protein 등이 증가되어 있다 폐쇄성 수면 무호흡증의 저산소

스트레스는 백혈구가 부착하는 혈관내피세포의 adhesion
molec띠e의 발현을 직접적으로 증가시키기도 하며 CPAP 치료에
의해서 완화된다

(5)응고
폐쇄성 수면 무호흡증 환자의 혈소판 응집능이 증가되어 있으

며 이것은 교감신경계의 항진과 관련이 있는 것으로 얄려져 있고

CPAP 치료는 혈중 카테콜아민을 감소시켜서 혈소판 응집능을

감소시킨다 폐쇄성 수면 무호흡증 환자에서 관찰되는 적혈구

용적융， 섬유소원， 혈액 점성 등의 증가는 혈전을 형성하고 죽상

동맥경화증을 유발할 수 있다

(6) 대사조절곤란

지방세포에서 분비되는 !eptin은 식욕을 억제하고 포만감을

증가시키며 혈소판 응집을 증가시킨다 폐쇄성 수연 무호흡증이

있는 남자 환자의 leptin이 증가되어 있어서 leptin 각용에 대한

저항성을 시사하며 폐쇄성 수연 무호흡증 환자의 체증 증가와

관련 있을 것으로 추정된다

폐쇠샘 수면 무호흡증 환자의 공복 혈당，인슐린，탕화 혈색소

등이 증가되어 있다 수연 무호흡증과 인슐린 저항성 사이에

상관관계가 있어서 심한 수연 무호흡증 환자의 당뇨병 발생 위험

은 5배 높다 폐쇄성 수연 무호흡증 환자의 내탕능 장애는 수연

절단， 교감신경계 항진， leptin 저항성 퉁과 관련 있을 것으로

생각되지만 CPAP 치료가 내당능 장애를 일관되게 호전시거지

못하였다

4 펴|쇄성수언 무호흘증과 관련 있는 심혈관계 질환

폐쇄성 수면 무호흡증과 관련이 있는 것으로 인정되는 심혈관

계 질환에는 고혈압， 협심증，심근경색증， 울혈성 심부전증， 부정

맥(심한 동서맥， 방실차단， 심방세통， 심실조기박동， 비지속정

심실빈맥)，뇌졸중 등이 있다 7，8)

5 폐쇄성 수면 무호흘증과 고혈압

여러 단면적 코호트 연구에서 폐쇄성 수면 무호흡증과 고혈압

의 연관성이 보고되었다 대표적인 잉eep Heart Health Study
(S田S)6)는 4어1 이상 성인 6，132명을 대상으로 가정 수면다원

검사를 시행하여 수면 무호흡증을 진단하였다 연령，성별，인종

등을 보정한 후 와-[]2: 30인 환지는 뻐 (1.5 인 참여자에 비해서
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고혈압의 。ddsratio(OR) 가 2.27(95% cl 1.76-2.92) 이었다
폐쇄성 수연 무호흡증과 밀접한 관계가 있는 체질량지수를 보정

한 후에도 OR 1.60(95% Cl 1.23-2.08) 으로 고혈압과 유의한

관계가 있었다 고혈압과 폐쇄성 수면 무호흡증의 연관성은

성별，연령，인종，비만에 관계없이 관잘되었다

국내 역학 연구에서도 비슷한 연관성이 보고되었다 .2) 경기도

안산에 거주히는 457명의 성안에게 수연다원검사를 하여 따ll2:5
인 SDP의 유병률은 남자 27%，여자 16%였고 고혈압의 。R는
연령，성멸，체질량지수 등을 보정한 후에도 1.54(95% Cl 1.12
2.41)였다
그러나 단면적 코호트 연구에서 폐쇄성 수연 무호흡증과 고혈

압 사이에 연관성이 있다는 것이 반드시 서로의 인과 관계를

의미δ낸 것은 아니다 폐쇄성 수연 무호흡증이 고혈압의 원인이

된다는 것을 밝히기 위해서는 장기 추적 관잘 연구에서 폐쇄성

수면 무호흡증 환자에서 고혈압 발병률이 증가한다는 것을 입증

해야 한다 Nurses Health Study 에서는 코골이를 SDB의 지표로

시용하여 73，231명의 여성을 8년간 추적 관창하였다 -9) 단면적

연구에서 연령，체질량지수， 허리툴레 응을 보정한 후 고혈압과

코골이의 OR는 1.22(95% Cl 1.16-1.27) 였고 8년간 추적 관찰

후 고혈압 발생의 상대 위험도는 1.55(95% CI 1.42-1.70) 로 유

의하게 증가되어 있었다 그려나 대부분의 연구자들은 코골이가

SDB의 지표로 사용되기에는 부정확하다고 생각하고 있다

Wisconsin Sleep Cohort Stuψ(WSCS)lO) 에서는 709명의 참여자

에서 수연다원검사를 하고 4년간 추적 관잘하였다 고혈압의

발생은 폐쇄성 수면 무호흡증의 심한 정도에 비려1하여 유의하게

증가하였다 연령，성별，체질량지수， 허리플레，음주력 등을 보정

한 후 고혈압 발생의 OR는 AHI 0인 집단에 비해서 AHI
0.1~4.9 일 때 1.42(95% CI 1.13-1.78) ，AHI 5.0~14.9 일 때

2.03(95% CI 1.29-3.17) ，따묘 15 이상일 때 2.89(95% CI 1.46

5.64)로 증가되었다 이 연구의 결과는 폐쇄성 수연 무호흡증이

고혈압의 위험 인자로 작용한다는 것을 강력히 시사하고 있다

그런데 최근 0’Connor 등은 S뻐S에 참여한 사람 중 고혈압이

없는 2，470명을 5년간 추적 관잘하여 폐쇄성 수연 무호흡증이

고혈압의 위험 인자가 아니며 비만에 의해서 고혈압이 발생하였

다는 상반된 연구 결과를 발표하였다 11) 체질량지수를 보정하기

전에는 고혈압 발생의 OR가 AHI (5인 집단에 비해서 따H
5-14.9 일 때 1.13(95% CI 0.90-1.43) ，AHI 15~29.9 일 때

1.54(95% CI 1.12-2.11) ，AHI 30 이상일 때 2.19(95% CI 1.39

3.34)였지만 체질량지수를 보정한 후에는 OR가 각각 0.92(95%
CI 0.72-1.17) ，1.12(95% CI 0.80 ← 1.56)，1.51(95% CI 0.93

2.47)로 악화되고 통계적 유의성이 소실되었다 하지만 이 연구

결과에 대한 반론은 만만치 않다

WSCS 와 SHHS 의 장기 추적 결과를 비교한 논평에서는

WSCS의 결과에 더 신뢰를 주고 있다 우선적으로 지적되는

것이 연령과 고혈압 환자의 제외 여부인데 SHHS 참여자의 연령

이 60세로 더 고령층이었으며 제질량지수가 작았고， 고혈압이

통반되어 연구에서 제외된 환자의 비율이 51%로 매우 높았다

(Table 1) 반연에 WSCS 참여자의 연령은 47세로 젊은 편이었



8eung-Jae Joo

Table 1. Comparison of Wisconsin Sleep Cohort Study
(WSCS)101 and Sleep Hearl Health Study(SHHS)6)

압 환자 중에 폐쇄성 수연 무호흡증이 통반된 비율이 높다 17)

Mo.nN~ CI>."9"
1"‘'"

.2，00’11.\1'.1’，9'.1~
‘OO{-UO.-O--'l이

2.00(-2.Ja，S.38)
.，‘。(".(J，oI.1.24J
-0.90(_11.09，9쩌
_3，20(-(;.3'.1，-0.011
1∞(ι 야 8야)

s。이↑'"걷’이
--o，SO(.2.68.1，48)
-4.10(_15.∞ 680)
5.20(애”끼 6이
_3，40(_12.00，5，2이
0_00(-3.34，3.341
0.10(-4.25.4.45)
-2，50(.갱 1，3.11)
_1B3(_3.os，-O_S↑)

•••••nH‘Ch'nll'l
""이

3∞ (-16.09，10잉)
4 ∞”‘70 ，_1씨
2∞(_5.07，9.07)
1.30!-'!.η2.17)
O외 (-3.77.4.77)
5.70(_11.55.0.1S)
1a.00(-36.샤 O.~al
1뼈 (_19.77생)
-O.!lOl깅3“"
-O.60(띠↑ 8.8.98)
ι6∞ '"α ”’‘”UO(씨22.12.62)
1∞(“a“')
1.501-5，32.a，321
2.30(-1M↑ 6.01)
2.~e(째~，치

e。

10 15

<t>

•

'" • 얘

ll1"nJol"Ch….106y'여 ".

-를-→

"

61U~y
Englcn"…(1996)
”……"∞'1I!arbe(2OO1)
"∞~nd.(2001)
I!a""，ol:쩨
P&l'JI@l'!~(2OO긴 l

MnnJol“미l얘".띠’‘oIlolIP

“n.kc(2찌 ‘

-15 -10 용

Beol<.r(때 ←→---+
6&"，••(2QOoI)
Ip(~) ---，
C얘 ~n(2001) 를→
~fI.(2OO5J -→←←→←→를

"";"120061 -에l
CO"'I'O‘-RodÒg<Je%(2OOB)
Rcbln"，n(2∞"
P쩌M'“，.，“OM‘’ <t>

'""
Eπ~ν"，，""(19')이
'M"ιrio(2 ∞↑)

B.rb.(200ll
Faoccnda(2OQ11
11."，••(쩨
"∞.，elI(2002)
Kone，a(2003)，~’r(2oo3) ~.~ _
11."，••α1(04)
"찌)

C얘 ""αO~)
”’‘"찌“8. (2006)
c‘.∞，←R∞끼9""'α~O(6)
flobinOCflα∞이

••。“M••nJol.tCh.on야

(B)

6. CPAP 의 강압효과

CPAP 치료는 폐쇄성 수면 무호흡증 치료에 일차적으로 선택

되는 방법이여 낮 시간 좋음과 자동차 사고의 발생을 감소시킨다

4l 고혈압이 폐쇄성 수변 무호흡증에 의해서 발생하였다면

CPAP 치료는 혈압을 떨어뜨렬 것이다

그러나 지금까지 CPAP 의 강압 효과에 대한 대규모 연구는

흔지 않다 일부 연구에서는 강압 효과가 없었다는 보고도 있지

만 지금까지 발표된 연구에 대한 메타분석에서 크지는 않지만

CPAP 의 유의한 강압 효괴띔 증명되었다 Bazzano 등 18)은 2주

이상 CPAP 치료를 시행한 16개의 무작위 연구를 분석하여

CPAP 치료 후 수축가 혈압이 2.46 rrunHg (95% CI 0.62-4.31
mmHg) ，이완기 혈압이 1.83 mmHg (95% CI 0.61-3.05
rrunHg) ，평균 혈압이 2.22 mmHg (95% CI 0.05-4.38 mn퍼g)
감소하였고 주간 혈압과 야간 혈압의 감소 차이는 없었다고 보고

하였다 {Fig. 3)

(A)

Figure 3. Mean net change in systolic (A) and diastolic (B)
blood pressure after nocturnal nasal continuous positive
a.irway pressme. Adapted from reference 18

WSCS SHHS

709 2，470
46:t8 59.6:t10.3
45% 55.3%
29:t7 27.9:t5.0
27% 0%

In-laboratorγ In→ home
7.5% 13.4%

Female sex

No. of pa 에cìpants
Age (yrs)

B。야 mass index (kg/m2l
Hypertension

Polysomnography
AHI~ 15 events/hours

Adjusted OR for
hype 야ensìon"

Baseline 1.60(1.23-2.08)
Follow-up study 2.89(1.46-5.64) 1.51(0.93 → 2，47)

* Odds ratio and' 95% confidence interval. Jn WSCS ，AHI
(apnea-l1ypopnea index) 0 vs 츠 15 ，but in SHHS ，AHI <5
vs 즈30

고 연구 시작 시점의 고혈압 유병률은 27% 였다 즉 S!묘IS 추적

관찰 연구 시작 시점에 이미 고혈압이 발병된 51% 의 환자는

제외되었고 참여자가 고령이라는 것을 감안할 때 폐쇄성 수면

무호흡증에 의한 추가적인 고혈압 발생륜은 중년층인 WSCS
참여자에 비해서 낮을 수밖에 없는 일종의 “생존연견(surviv. 외
bias) ’이 개입되어 S田IS 에서 폐쇄성 수연 무호흡증이 고혈압

발생과 관련이 없다는 결과가 나왔을 수 있다는 것이다 7，12-14)

비록 통계적 유의성은 없었으나 SHHS 추적 관찰 연구의 고혈압

발생。R는 1.51 로 SHHS 단연 연구의 OR 1.6꾀 비슷하였기

때문에 (Table 1) 폐쇄성 수면 무호흡증과 고혈압의 연관성을

증명하는 결과의 하나로 간주되기도 한다

WSCS 의 주 연주자인 Pepp 때는 SHHS 에 사용되었던 가정

수면나원검사의 따U가 병원 수면다원검사의 AHI와 일치하지

않아서 AHI 능 15 인 비율이 WSCS 에서는 7.5% ，SHHS 에서는
13，4% 였다고 지적한다 또한 WSCS 에서는 가장 높은 따E 군과

수연 무호흡이 전혀 없는 집단을 비교하였지만 SHHS 에서는
따jJ <5인 집단과 비교하여 고혈압 발병륭을 분석한 것도 서로

다른 결과의 원인이 될 수 있따고 주장한다 13)

정상적인 혈압의 일주기 변옹은 주간 혈압에 비해서 야간

혈압이 낮아지는 dipper 양상을 보인다 야간 혈압이 떨어지지

않는 non-dipper 양상을 보이 는 고혈압 환지는 dipper 에 비해서

표적장기손상이 더 심한 것￡로 얄려져 있다 폐쇄성 수연 무호

흡증은 주로 야간 혈압을 상승시카므로 폐쇄성 수연 무호흡증

환자에서 non-dipper 고혈압의 유병률이 더 높다 15) WSCS 의

추적 관찰 연구에 포함된 참여자 중 2회 이상 활동 중 혈압 검사

를 시행한 328 명의 결과 분석에서도 폐쇄성 수면 무호흡증과

non-dipping 과의 연관성을 보여주었는데， 따jJ 5 미만인 참여자

에 비해서 따묘 5.0-14.9 ，따 jJ 15 이상얀 환자의 수축기 혈압

non-dîpping 의 발생 OR는 각각 3.1(95% CI 1.3-7.7) ，4.4(1.2
16.3) 로 따E의 심한 정도에 비례해서 증가되어 있었다 16) 또한
여러 강압제의 병합 요법에도 혈압이 죠칠되지 않는 저항생 고혈

-4-



CPAP는 강앙제에 초성되지 않는 저항성 고혈압을 갖고 있는

예쇄성 수연 무효홈충 환자에게 더 효과적이다 Demaika 둥 19)

은 폐쇄성 수연 무호홉충이 있으연서 3개 이상의 강압제를 복용
"8}는 고혈암 환자에게 CP，앤룹1년간 시행 후 현압 변화를 연구

하였는데 깅양제휠 복용함에도 불구하고 혈압이 초절되지 않는

저항성 고혈압 환자의 혈압은 -5.6 mmHg (95% CI -2.0--8.7:
P=0.03) 감소하였지안 강암제에 의해서 현압이 초설되고 있는

환자에서는 유의한 혈압 변화가 없었다{-0.8 mmHg. 95% CI -
2.9-3.3: P=0.53)
요약하연 비록 강앙 효과가 크지는 않지만 CP.재이 고혈압이

동반된 폐쇄성 수면 무호홉중 환자의 현앙을 옐어뜨리며，특히

강압제로 조철되지 않는 고현앙에 더 효과적이고 이것은 예쇄성

수연 무호홉충이 고혈앙의 원인이 된다는 하냐의 중거로 인용되

기도한다

결 론

폐쇄성 수연 무효홈중은 성인에서 흔히 발견되며 수연 중

저산소혈증 고탄산혈중 흉강 내 앙력의 변화，수연 분절 퉁윤

유받하여 여러 중간 기전윤 흥해서 고혈압，협심증，심근경색증，

올혈성 심부전중 부정맥(심한동서액，방실차단，심방세동，심설

조기박동，비지속정 심실빈맥).뇌좋충 퉁의 성현관계 질환윤

유반한 수 있다 예쇄성 수연 무호홈중이 고혈압의 원인이 될 수
있다는 단면적 코호트 연구와 추적 관쌀 연구플 토대로 최근

고혈압 진료 지칭에서 예쇄성 수연 무호홈중이 이차생 고혈압의

충요한 원인 중 하나로 제시되고 었다 장기간의 CPAP 치료가
고혈압이 동반된 찌!쇄성수연 무호홈증 환자의 혈압을 감소시키

며 특히 강압제로 조절되지 않는 고혈압에 더 효과적이지만 그
적응중에 대한 뚜엿한 기준은 아직 갱립되지 않았다
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