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폐쇄성 수면무호흡증은 많은 합병증을 동반하며 특

히 심혈관계에 치명적인 질환을 유발할 수 있다는 점에

서 최근 그 치료의 중요성에 주목하고 있다. 1970년대 

후반부터 수면무호흡증의 발생기전에 대한 다양한 연

구가 있었으며 많은 유발인자가 복합적으로 연관되어 

발생한다는 사실을 알게 되었다. 

 

폐쇄성 수면무호흡증의 발생기전 
(Pathogenesis of Obstructive 

Sleep Apnea) 
 

폐쇄성 수면무호흡증은 수면 중 상기도 폐쇄에 의해 

일어난다. 기도의 대부분은 연골이나 뼈에 의해 지지되

어 있지만 인두강(oropharynx)과 후두(larynx) 사이는 

음식물의 연하(deglutition)와 호흡(respiration)을 동

시에 수행하는 통로로 이 두가지 기능을 동시에 수행하

기 위해서 근육이나 점막으로 둘러싸여 있다. 이러한 해

부학적인 구조로 상기도의 일부는 외부의 조건에 의해 

비교적 잘 폐쇄되는 특징을 가지게 된다. 통상적으로 흡

기시는 기도내에 음압이 형성되며 정상인의 경우 확장

근의 작용에 의해 흡기 중 형성되는 음압에 대항하여 기

도폐쇄가 일어나지 않는다. 그러나 수면무호흡증 환자

는 해부학적 변형이나 병적 소견에 의해 상기도가 좁아

져 있고 이로 인해 대기압과 흉곽내의 압력차가 커져 

흡기시 정상인에 비해 더욱 큰 음압을 형성하게 된다

(Fig. 1). 이때 호흡기류의 속도는 커진 음압에 의해 빨

라지게 되며 상기도를 따라 여러 지점의 점막에 진동을 

일으켜 코골음을 유발하게 되고 더 나아가 상기도 점막

의 폐쇄를 초래하여 무호흡에 이르게 된다(Fig. 2). 특히 

수면 중에는 각성시에 비하여 확장근의 긴장도(tonic 

activity)가 떨어져 저긴장(hypotonia) 상태가 되므로 

수면중 상기도 폐쇄는 더욱 잘 일어나게 된다.1-3) 

 

폐쇄성 수면무호흡증의 단계 
(Primary Sequence of Obstructive 

Sleep Apnea) 
 

폐쇄성 수면무호흡증은 1) the onset of obstructive 

apnea 2) the development of progressive asphyxia 

during apnea 3) termination of the apnea의 3단계의 

반복으로 이루어진다. 4) 

 

The onset of obstructive apnea 

폐쇄성 수면무호흡증은 수면중 상기도 폐쇄에 의해 시

작되며 폐쇄는 대부분 인두강(pharynx)에서 일어난다. 

하지만 정확한 폐쇄 부위는 개개인마다 다르다.5-7) 폐
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쇄를 유발하는 중요한 인자는 다음과 같다. 

 

상기도 직경의 변화(Small size of upper airway) 

수면 중 폐쇄를 일으키는지 아닌지를 결정하는 것은 

상기도의 크기와 모양에 의해 좌우된다. 기도가 작으면 

작을수록 호흡기류에 대한 저항이 커져 더욱 큰 음압이 

형성되고, 작은 변화에도 폐쇄가 잘 일어난다.2)3) 

 

상기도의 탄성(Upper airway compliance) 

기도의 탄성(compliance)은 수면무호흡이나 코골음

에 의해 유발되는 조직손상이나 부종에 의해 영향을 받

는다. 하지만 좀더 중요한 인자는 확장근(dilator mu-

scle)과 수축근(constrictor muscle)의 순간적인 변형

이다. 수면이 시작되면 이들 근육들의 긴장도(tonic ac-

tivity)가 감소된다. 기도 폐쇄는 수축근(constrictor mu-

scle)의 기능 증가에 의한 것이 아니라 외부 힘에 대항

하여 기도를 유지시키는데 관여하는 확장근(dilator mu-

scle)의 장애에 의한다. 근육의 긴장도(tonic activity)

는 REM 수면시 NREM 수면에 비해 더욱 감소되므로 

폐쇄성 수면무호흡증 환자에서는 REM 수면시, 보다 심

각한 무호흡을 유발하게 된다.1-3) 폐쇄성 수면무호흡

증 환자에서 상기도 폐쇄를 유발시키는 신경학적 요소

는 다음과 같다. 1) 상기도의 직경은 폐용적(lung vol-

ume)이 감소하면 반사(reflex)에 의해 감소된다. 2) 

상기도에 음압이 형성되면 상기도 폐쇄를 방지하기 위

해 상기도 근육의 긴장도가 반사적으로 증가되는데 폐

쇄성 수면무호흡증 환자에서는 이런 반사가 소실되어 있

다. 3) 흡기에 관여하는 호흡근의 정상적인 과정이 소실

되어 있다. 4) 무호흡을 보상하기 위해 흉벽 근육(chest 

wall muscle)의 기능이 증가되어 더욱 폐쇄를 초래한다.5) 

무호흡, 코골음에 의한 점막 손상 및 확장근의 피로도 

증가로 확장근의 기능에 장애가 있다 등이다.8) 

 

Development of asphyxia during obstructive apnea 

상기도 폐쇄는 환기(ventilation) 장애를 유발하여 점

차 기식(asphyxia)에 빠지게 된다. 이런 현상은 심각한 

이차적인 변화를 초래하여 폐쇄성 수면무호흡증의 합

병증을 일으킨다. 

 

Maintenance and termination of obstructive apnea 

수면무호흡 환자는 거의 기도가 폐쇄된 상태로 호흡

을 방해한다. 그러나 호기(expiration)시 기도는 종종 

열리게 되고 어느 정도의 환기(ventilation)를 유지한

다. 기도가 좁아질수록 기도를 열기 위해 더 큰 압력이 

필요하게 되며 흡기의 종말(end of inspiration)에 이

르게 되면 기도의 음압은 점점 커져 호흡시 기도가 지

속적으로 폐쇄되는 기전이 된다. 무호흡은 깊은 수면에

서 얕은 수면으로 깨어나는 순간에 소실되는데 이는 호

흡에 관여하는 근육의 긴장도에 의해 결정된다. 즉 무

호흡이 지속되면 호흡요구(respiratory drive)가 커지

게 되고 이는 호흡근의 긴장도를 증가시켜 환기를 가능

하게 함으로써 각성(arousal)에 이르게 된다. 각성(ar-

ousal)이 일어나는 흉곽 내압(intrathoracic pressure)

은 수면 중 stage 1, 2 보다 stage 3, 4에서 더 높고 

REM 수면에서 가장 높은데 따라서 NREM 수면보다 

Fig. 1. Control of upper airway patency. 
 

Fig. 2. Balance of forces affecting upper airway caliber
durung sleep. These forces rotate around a fulcrum,
the position of which is dependent on the closing pre-
ssure of the upper airway. 
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REM 수면에서 무호흡이 더 길게 된다. 저산소증(hy-

poxia)과 고탄소증(hypercapnea)도 각성(arousal)에 

관여하는데 이런 chemoreceptor는 호흡근의 힘을 증

가시키거나 호흡중추를 자극함으로써 각성(arousal)에 

관여한다. 무호흡이 끝나고 각성(arousal)에 이르는 순

간 확장근(dilator muscle)의 기능은 회복되고 상기도 

저항은 감소된다. 이때 기도는 코골음과 함께 열리면서 

대상적으로 과호흡(hyperventilation)이 일어나 산소

포화도가 증가하면서 정상으로 된다. 일단 정상호흡이 되

면 환자는 수면에 들게 되고 수면이 진행되면 다시 확장

근(dilator muscle)의 기능은 저하되어 다시 무호흡이 

일어나게 된다(Table 1, Fig. 3). 폐쇄성 수면무호흡증 

환자는 이런 과정이 한밤에 심한 경우 500번 이상 발생

함으로써 다양한 임상 증상을 초래하게 된다.3)4)8) 

 

폐쇄성 수면무호흡증의 원인 
(Cause of Obstructive Sleep Apnea) 

 

폐쇄성 수면무호흡증의 원인은 1) 상기도 직경의 감

소 2) 상기도 확장근(dilator muscle)의 기능 소실 3) 

흉벽 근육의 긴장도(chest wall muscle tone) 증가로 

나눌 수 있으며 이는 이미 기술한 발생기전과 깊은 연

관성을 가지고 있다. 이들 중 중요한 원인을 보면 다음

과 같다(Table 2). 

 

Obesity and neck muscle hypertrophy 

Obesity는 상기도 직경을 감소시키며, 경부주위의 지

방(fat)이나 경부주변 근육의 비대는 수면중 근육의 긴

Table 1. Maintenance and termination of an obstructive sleep apnea 

 Onset of apnea Maintenance 
of apnea 

Apnea termination 
point Post apnea 

Upper airway dilator muscle activity - - ＋＋ ＋ 
Surface forces - ＋ - - 
Respiratory drive ＋ ＋＋ ＋＋＋ ＋＋ 
Inspiratory chest wall muscle force ＋ ＋＋ ＋＋＋ ＋＋ 
Arousal - - ＋ ＋ 

     

Fig. 3. The primary sequence of 
events in patients with obstructive 
sleep apnea, and the pathogenic 
mechanisms that contribute to th-
ese events. 
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장도가 떨어질 때 mass effect로 작용하여 기도폐쇄를 

유발한다.9)10) 

 

Tabacco 

구강, 인두강에 미만성 점막염(diffuse mucositis)를 

일으켜 상기도의 저항을 증가시키고 자율신경계의 ni-

cotinic cholinergic receptors에 작용하여 총 수면시간

과 REM 수면의 기간을 감소시킨다.8) 

 

Hormonal factor 

폐쇄성 수면무호흡증은 일반적으로 젊은 여성에서 폐

경기 여성이나 남성보다 빈도가 적은데 이는 무호흡을 

유발하는데 관여하는 androgen에 대항하는 estrogen, 

progestrone의 영향 때문이다.11) Acromegaly에서는 

혀의 과도한 성장이나 상기도 감소로,12) 갑상선 기능 

저하증의 경우 상기도의 부종, 호흡중추의 기능저하 등

에 의해 무호흡이 유발된다.13) 

Sleep position 

앙와위(supine position)에서는 혀와 하악의 무게 때

문에 폐쇄가 일어나며 이런 현상은 REM 수면시 더 심

하다.14) 

 

Nasal obstruction 

상기도에 음압을 형성하여 코골음 및 무호흡을 유발

한다.15)16) 

 

Pharyngeal narrowing 

소아에서 편도 및 아데노이드 비대는 무호흡을 일으

키는 중요한 인자가 된다.17) 

 

Drugs 

Benzodiazepines은 CNS depressant 작용으로 폐

쇄성 수면무호흡증의 말기에 일어나는 각성(arousal)을 

방해하며18) alcohol은 benzodiazepines과 동일하게 CNS 

Table 2. Factors predisposing to obstructive sleep apnea 

Small upper airway Obesity  
 Tabocco smoking  
 Hormonal factors Menopause 
  Acromegaly 
  Hypothyroidism 
 Supine position  
 Upper airway lesions Nose：polyps, rhinitis 
  Pharynx：tonsils and adenoids, cysts and tumors 
  Larynx：congenital webs and cysts 
  Crico-arytenoid arthritis 
 Skeletal abnormality Congenital and traumatic abnormalities 
  Retrognathia 
Loss of upper airway Sleep deprivation and framentation  
Dilator muscle activity Benzodiazepines  
 Alcohol  
 Neurogenic disorders Diffuse e.g. poliomyelitis 
  Focal 
 General anesthetic  
 Ventilatory support Nasal and negative pressure ventilation, phrenic nerve 
  Pacemaker 
Increased chest wall   
muscle tone   
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depressant로 작용하고 또한 비점막에 종창(hypere-

mia)을 일으켜 비강저항을 증가시키는 역할을 한다.19) 

 

Miscellaneous 

Down, Marfan, Apert 증후군과 같은 craniofacial 

abnormality, poliomyelitis, myotonic dystrophy 등

과 같은 neuromuscular conditions, 성대마비와 같은 

후두질환이나 뇌졸중 환자의 구강, 후두의 마비에서도 

무호흡을 볼 수 있다.8) 

 

폐쇄성 수면무호흡증의 동반질환 
(Sequele of Obstructive Sleep Apnea) 

 

폐쇄성 수면무호흡증의 임상증상과 합병증은 지속적

인 질식(asphyxia)에 의한 심혈관계 합병증과 수면중 

빈번한 각성(arousal)에 의한 신경정신학적 합병증으로 

대략 분류할 수 있다(Fig. 4).4) 

 

심혈관계 합병증(Cardiovascular, hemodynamic com-

plication) 

수면무호흡 환자는 처음에는 정상수면과 같이 부교

감신경이 활성화 되지만 질식(asphyxia)이 반복될수록 

생리적 스트레스가 증가하여 교감신경의 활성도가 증

가하고 이는 다음 현상에 영향을 미친다. 

 

Heart rate and dysrhythmia 

무호흡 환자의 심박동(heart rate)은 일정하지 않다. 

무호흡의 초기에는 느려지다가 질식(asphyxia)이 생기

는 무호흡의 말기와 무호흡 직후에는 빨라지는 형태를 

보인다. 만일 기도폐색이 심하다면 흡기시 더욱 많은 노

력이 필요하고 부교감신경의 활성도가 증가되어 무호

흡 초기의 서맥(bradycardia)을 심화시키게 된다. 심방

세동(atrial fibrillation), 심실빈맥(ventricular tachy-

cardia) 등과 같은 심각한 부정맥(arrhythmia)은 기존

의 심혈관계 질환이 없다면 흔하지 않지만 REM 수면

시 산소 포화도가 75%까지 떨어지는 심각한 수면무호

흡증 환자에서는 빈도가 증가한다.8)20)21) 

 

Systemic blood pressure, left ventricular failure, myocar-

dial infarction and stroke 

무호흡에 의한 저산소증과 수면 중 지속되는 각성

(arousal)은 교감신경의 활성도를 증가시켜 혈압을 상

승시키는데 수면 중 평균 혈압은 평상시 깨어 있을 때 

보다 높고 특히 REM 수면시 더욱 상승한다.22) 폐성고

Fig. 4. The physiol-
ogic responses and 
clinical features re-
sulting from obstr-
uctive sleep apn-
eas. 



 
 
 
 
 
 
 
 
J Clinical Otolaryngol 2001;12:15-21 

 20 

혈압(pulmonary hypertension)과 달리 깨어 있는 동

안에도 교감신경의 지속적인 활성으로 혈압은 높게 유

지되어23) 실제적으로 수면무호흡증 환자에서 뇌졸증(st-

roke), 고혈압(hypertension), 심근경색(myocardial in-

farction)의 빈도는 정상인에 비해 약 3배 정도 높다.24) 

특히 고혈압은 수면무호흡증 환자와 밀접한 연관이 있

는데 폐쇄성 수면무호흡증 환자의 약 50%에서 고혈압

이 동반되고 고혈압 환자의 약 30%에서 폐쇄성 수면

무호흡증이 동반된다.25)26) 수면무호흡증은 좌심실부전

을 악화시킬 수 있는데 이는 교감신경계의 변화와 서맥

(bradycardia)에 기인한다. 즉 교감신경계의 변화는 좌

심실의 후부하(afterload)를 증가시키고 서맥(brady-

cardia)은 심박출량을 감소시킴으로써 좌심실부전이 악

화된다.20)21)27) 

 

Pulmonary hypertension, right heart failure and policyth-

emia 

무호흡으로 폐포는 저산소증에 빠지고 이는 폐동맥 수

축을 유발하여 폐동맥압(pulmonary artery pressure)

을 증가시킨다. 일반적으로 깨어 있는 동안 폐동맥압

(pulmonary artery pressure)은 정상으로 돌아오지만 

심한 경우 폐동맥 고혈압(pulmonary hypertension)이 

지속되어 우심실(right ventricle)의 심박출량(stroke 

volume)을 감소시켜 우심실부전(right ventricular fa-

ilure)에 빠지기도 한다.8) 우심실부전(right ventric-

ular failure)이 동반되면 수면무호흡증 환자는 깨어있

는 동안에도 저산소증(hypoxia), 고탄산증(hyperca-

pnea)이 생기게 되는데 주간에 저산소증이 지속되면 

혈액학적으로 적혈구증가증(polycythemia)을 보이게 

된다.28) 

 

신경정신적 합병증(Neuropsychiatric complication) 

수면 중 반복되는 각성은 지속적인 수면을 방해하고 

REM 수면의 서파(slow wave)의 소실과 감소를 초래

하여 깊은 수면을 방해함으로써 수면부족을 초래한다. 

수면부족은 주간기면(daytime sleepiness), 지각력, 집

중력 장애를 일으키고29) 더 나아가 인성의 변화를 동

반하기도 하고 우울증을 악화시킨다.30) 또한 주간에도 

저산소증(hypoxia), 고탄산증(hypercapnea)을 유지함

으로써 고혈압, 뇌혈관을 확장시켜 조조두통(morning 

headache)의 원인이 되고 녹내장의 악화와 뇌졸중의 

위험을 증가시킨다.31)32) 

 

기타 합병증(Miscellaneous complication) 

지속적인 저산소증은 특징적으로 cAMP가 증가되고 

ATP가 감소되는 대사변화를 일으킨다. 이로 인해 ad-

enosine, xanthine등의 purine nucleotides가 증가되

고 증가된 purine nucleotides는 요산(uric acid)으로 

대사됨으로써 심한 무호흡증 환자에서는 소변의 요산

(uric acid)이 증가되는데 대체로 수면무호흡증의 치료

로 호전된다.33) 또한 흉곽 내압(intrathoracic pressure)

의 감소로 심방(atrium)이 확장되고 반복적인 심방(atr-

ium)의 확장은 ANP(artrial naturinuretic peptide)의 

분비를 증가시킨다. ANP의 분비 증가는 renal sodium

의 분비와 수분손실을 증가시켜 야뇨증을 초래한다.34) 

이외에도 위-식도 역류를 악화시키는데 이는 흉곽 내

압(intrathoracic pressure)의 감소와 지속적인 각성

(arousal)에 기인한다.35) 주간기면과 우울증으로 발기

부전, 성욕감퇴 등 성기능장애가 나타나기도 한다.36) 

 

맺 음 말 
 

폐쇄성 수면무호흡증은 여러 가지 유발인자가 복합적

으로 작용하여 일어나는 현상으로 정확한 병태생리에 

대한 이해는 진단과 치료에 중요하다. 폐쇄성 수면무호

흡증의 병태생리는 상기도의 해부학적 구조뿐만 아니라 

수면생리, 순환기, 호흡기, 약물학, 나아가 신경정신학 

등 모든 분야의 다양한 지식에 대한 통합적 이해가 필

수적인 요소라 생각된다. 
 

중심 단어：폐쇄성 수면무호흡증·병태생리. 

 
REFERENCES 

1) Hudgel DW. The role of upper airway anatomy and phy-
siology in obstructive sleep apnea. Clin Chest Med 1992; 
13:383-98. 

2) Badr MS. Pathophysiology of upper airway obstruction 
during sleep. Clin Chest Med 1998;19:21-32. 

3) Kuna ST, Sant’Ambrogio G. Pathophysiology of upper 
airway closure during sleep. JAMA 1991;266:1384-9. 

4) Bradley TD, Phillipson EA. Pathogenesis and pathophy-



 
 
 
 
 
 
 
 

구수권：폐쇄성 수면무호흡증의 병태심리 

 21 

siology of the obstructive sleep apnea syndrome. Med Clin 
North Am 1985;69:1169-85. 

5) Hudgel DW, Hendricks C. Palate and Hypopharynxsites 
of inspiratory narrowing of the upper airway during sleep. 
Am Rev Respir Dis 1988;138:1542-7. 

6) Morrison DL, Launois SH, Isono S, Feroah TR, Whitelaw 
WA, Remmers JE. Pharyngeal narrowing and closing 
pressures in patients with obstructive sleep apnea. Am 
Rev Respir Dis 1993;148:606-11. 

7) Hudgel DW. Variable site of airway narrowing among 
obstructive sleep apnea patients. J Appl Physiol 1986;61: 
1403-9. 

8) Shneerson JM. Handbook of sleep medicine. 1st ed Lo-
ndon; Blackwell science;2000. p.194-218. 

9) Horner RL, Mohiaddin RH, Lowell DG, Shea SA, Bur-
man ED, Longmore DB, et al. Sites and sizes of fat dep-
osits around the pharynx in obese patients with obstructive 
sleep apnea and weight matched controls. Eur Respir J 
1989;2:13-22. 

10) Shelton KE, Woodson H, Gay S, Suratt PM. Pharyngeal 
fat in obstructive sleep apnea. Am Rev Respir Dis 1993; 
148:462-6. 

11) Popovic RM, White DP. Upper airway muscle activity in 
normal woman: Influence of hormonal status. J Appl 
Physiol 1998;84:1055-62. 

12) Grunstein RR, Ho KY, Sullivan CE. Sleep apnea in acr-
omegaly. Ann Intern Med 1991;115:527-32. 

13) Rajagopal KR, Abbrecht PH, Derderian SS, Pickett C, 
Hofeldt F, Tellis CJ, et al. Obstructive sleep apnea in hy-
pothyroidism. Ann Intern Med 1984;101:491-4. 

14) Penzel T, Moller M, Becker HF, Knaack L, Peter JH. 
Effect of sleep position and sleep stage on the collapsibility 
of upper airways in patients with sleep apnea. Sleep 2001; 
24:90-5. 

15) Young T, Finn L, Kim H. Nasal obstruction as a risk factor 
for sleep disordered breathing. J Allergy Clin Immunol 1997; 
99:757-62. 

16) Olsen KD, Kern EB, Westbrook PR. Sleep and breathing 
disturbance secondary to nasal obstruction. Otolaryngol 
Head Neck Surg 1981;89:804-10. 

17) Marcus CL. Pathophysiology of childhood obstructive sleep 
apnea: Current concepts. Respir Physiol 2000;119:143-54. 

18) Guilleminault C. Benzodiazepines, breathing, and sleep. 
Am J Med 1990;88:25-8. 

19) Tsutsumi W, Miyazaki S, Itasaka Y, Togawa K. Influence 
of alcohol on respiratory disturbance during sleep. Psyc-
hiatry Clin Neurosci 2000;54:332-3. 

20) Shepard JW Jr. Hypertension, cardiac arrhythmias, myo-
cardial infarction, and stroke in relation to obstructive 
sleep apnea. Clin Chest Med 1992;13:437-58. 

21) Koehler U, Schafer H. In obstructive sleep apnea (OSA) 
a risk factor for myocardial infarction and cardiac arrhy-

thmias in patients with coronary heart disease (CHD)? 
Sleep 1996;19:283-6. 

22) Bonsignore MR, Marrone O, Insalaco G, Bonsignore G. 
The cardiovascular effects of obstructive sleep apnea: 
Analysis of pathogenic mechanisms. Eur Respir J 1994; 
7:786-805. 

23) Fletcher EC. The relationship between systemic hypert-
ension and obstructive sleep apnea: Facts and theory. Am 
J Med 1995;98:118-28. 

24) Wessendorf TE, Teschler H, Wang YM, Konietzko N, 
Thilmann AF. Sleep disordered breathing among patients 
with first ever stroke. J Neurol 2000;247:41-7. 

25) Lavie P, Ben-Yousef R, Rubin AE. Prevalence of sleep 
apnea syndrome amongst patients with essential hypert-
ension. Am Heart J 1984;108:373-6. 

26) Williams AJ, Houston D, Finberg S, Lam C, Kinney JL, 
Santiago S. Sleep apnea syndrome and essential hypert-
ension. Am J Cardiol 1985;55:1019-22. 

27) Malone S, Liu PP, Holloway R, Rutherford R, Xie A, 
Bradley TD. Obstructive sleep apnea in patients with dil-
ated cardiomyopathy: Effects of continuous positive ai-
rway pressure. Lancet 1991;338:1480-4. 

28) Hoffstein V, Herridge M, Mateika S, Redline S, Strohl 
KP. Hematocrit levels in sleep apnea. Chest 1994;106: 
787-91. 

29) Loberes P, Levy G, Descals C, Sampol G, Roca A, Sag-
ales T, et al. Self reported sleepiness while driving as a 
risk factor for traffic accidents in patients with obstructive 
sleep apnea syndrome and in non-apneic snorers. Respir 
Med 2000;94:971-6. 

30) Aikens JE, Mendelson WB. A matched comparison of 
MMPI responses in patients with primary snoring or ob-
structive sleep apnea. Sleep 1999;22:355-9. 

31) Gibson GE, Pulsinelli W, Blass JP, Duffy TE. Brain dy-
sfunction in mild to moderate hypoxia. Am J Med 1981; 
70:1247-54. 

32) Colt HG, Haas H, Rich GB. Hypoxemia vs sleep fragme-
ntation as a cause of excessive daytime sleepiness in obs-
tructive sleep apnea. Chest 1991;100:1542-8. 

33) Sahebjani H. Changes in urinary uric acid excretion in 
obstructive sleep apnea before and after therapy with nasal 
continuous positive airway pressure. Chest 1998;113: 
1604-8. 

34) Kramer NR, Bonitati AE, Millman RP. Enuresis and ob-
structive sleep apnea in adults. Chest 1998;114:634-7. 

35) Ing AJ, Ngu MC, Breslin AB. Obstructive sleep apnea and 
gastroesophageal reflux. Am J Med 2000;108(Suppl): 
120-5. 

36) Fanfulla F, Malaguti S, Montagna T, Salvini S, Bruschi C, 
Crotti P, et al. Electile dysfunction in men with obstructive 
sleep apnea: An early sign of nerve involvement. Sleep 
2000;23:775-81. 

 
 


