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 ABSTRACT 
    
Headaches and sleep problems are common complaints in clinical practice. The relationship of sleep and headache has been 

extensively studied. Brain systems involved in the regualtion of sleep may also play a role in the initiation of vascular headache. 

Some of the physiological alterations in sleep, particularly REM sleep, are similar to those described in vascular headache. Clinical 

studies have documented an association between vascular headache and sleep, and headache is a common symptom of sleep 

disorders. Sleep and headache are known to be interrelated in several ways. It can be summarized as follows：1) sleep-related 

headaches, 2) sleep phase-related headaches, 3) length of sleep(excess, lack, and disruption) and headaches, 4) headache 

related to sleep associated behavior, 5) sleep disorders and headaches, 6) effects of headaches on sleep, and 7) dreams and 

headaches. Several mechanisms can be proposed to explain the relationship between sleep and headaches. Sleep Medicine and 
Psychophysiology 1999；；；；6((((2))))：：：：102-109 
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서      론 

 

역사적으로 수면과 두통이 서로 연관성이 있음은 거의 일 

세기에 걸쳐서 잘 알려져 왔다. Liveing(cited from 1)은 수

면이 두통을 없애는 효과가 있음을 언급하였고, Gans(2)는 

선택적으로 깊은 수면을 박탈했을 때 편두통의 빈도와 정도

가 감소되었다는 보고도 하였다. 그런가 하면 Levitan(3)은 

꿈이 편두통을 악화시킨다는 보고도 했다. 이처럼 수면과 두

통간에는 깊은 연관성이 있는 것으로 보고되어 왔기 때문에 

두통이 수면 질환의 한 형태로까지 분류되고 있다. 수면과 두

통에 대해 아직 확실하지는 않지만 몇 가지의 가정으로 그 근

본적인 연관성을 추정해 볼 수 있다. 첫째로 수면이상이 두통

의 원인이 되는 경우이다. 이 경우는 수면 이상이 치료됨으로

써 두통이 소실될 수 있다. 이 가정의 예로는 몽유병과 편두

통의 관계를 들 수 있다(4). 둘째로 두통이 수면의 원인이 되

는 경우이다. 이 경우 두통을 치료함으로써 수면이상을 상당 

부분 호전시킬 수 있다. 이 가정의 예로 두통과 불면증을 들 

수 있다. 두통과 불면증은 공통 신경 전달 물질에 의하여 발

현된다. 그래서 두통을 해소시키면 불면증에 많은 호전을 가

져올 수 있다. 셋째로 수면이상과 두통이 연계되어 있는 경우

이다. 여기에는 두 질환이 공존하는 상황도 있으며, 내인 또

는 외인의 공통 원인 인자를 가질 수 있는 상황도 있고, 서로

간에 악화를 시킬 수 있는 상황도 있을 수 있다. 

 

본     론 
 

1. 수면과 두통의 연관성 

 

1) 수면과 관련된 두통 

두통은 수면 중이나 수면 후에 발생할 수 있다. 그리고 수

면을 박탈하거나 과도하게 수면을 취한 경우에도 발생할 수 

있다. 정상인에서 수면을 박탈하면 주로 양측 앞머리에 띵한 

두통이 나타난다(5). 수면 부족이 긴장성 두통을 유발한다는 

보고도 있다(6). 그러나 수면 박탈로 인한 뇌내 변화가 어떻

게 뇌막이나 뇌혈관 또는 통증과 관련있는 조직을 자극하여 

두통을 유발시키는지에 대해서는 아직 알려져 있지 않다. 반

면에 치료적 측면으로 수면을 취하거나, 깊은 수면을 억제했

을 때 두통이 경감되기도 한다. 이러한 여러가지 임상 양상은 
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두통과 수면 사이에 해부학적으로, 생리학적으로, 생화학적으

로 서로 비슷한 기전들이 작용하고 있음을 시사한다. 

 

(1) 수면박탈성 두통(Sleep deprivation headache) 

수면 부족으로 인해 두통이 발생될 수 있는데, 주로 무겁게 

느껴지거나 죄는 듯한 두통이 전두부나 정수리 부위에 나타

나는데 기간은 대개 한시간으로부터 하루 종일 지속되기도 

한다. 대개 진통제를 먹으면 20내지 60분 후에 쉽게 회복되

기 때문에 이런 두통으로 병원을 찾는 경우는 드물다. 아직 

발생기전에 대해서는 알 수 없으나 수면 부족으로 인하여 두

통이 발생되는 점으로 미루어 수면이 뇌의 기능회복에 중요

한 역할을 한다는 것을 알 수 있다. 

 

(2) 수면과다성 두통 

과도한 수면을 취함으로 인해 두통이 발생할 수 있다. Moss 

등(7)은 수면과다성 두통이 근육활성의 비정상적인 증가와 

연관성이 있는지 여부를 알아보기 위하여 전두근에 근전도 

검사를 통해 근활성을 기록해 본 결과, 정상군과 특별한 차이

가 없는 것으로 조사되었다. 

 

2) 수면단계(sleep stages)와 관련된 두통 

 

(1) 편두통(Migraine) 

편두통은 수면과 연관성이 있음은 이미 잘 알려져 있다. 환

자는 야간에 수면 중간에서 두통이 나타나기도 하고, 낮에 잠

깐 잠을 잘 때도 두통이 나타나기도 한다. 그리고 편두통은 

수면에 의하여 유발되기도 하지만 수면 박탈이나 수면 과다

로 인하여 유발되기도 한다. Inamorato 등(8)은 편두통에서 

수면의 역할을 알아보기 위해 159명의 편두통 환자를 대상

으로 설문 조사를 해 본 결과, 이중 30%는 수면에 의하여 유

발되었고, 24%는 수면 박탈에 의하여 유발되었으며, 6%는 

수면 과다에 의하여 유발되었다. Gans(2)는 편두통 환자에

서 수면 시간을 감소시키고 수면 중에 자주 자극을 주어서 수

면의 깊이를 얕게 한 결과 편두통이 호전되었다는 보고를 한 

적이 있다. 지금까지의 연구 결과에 의하면 편두통은 REM 

(rapid eye movement) 수면과 연관되어 나타나며, 3, 4단계

와 REM 수면이 과도한 경우와 연관성이 있는 것으로 알려져 

있으며, 수면의 깊이가 24시간 리듬보다 더 편두통 발생에 

연관성이 있는 것으로 보고되어 있다(9-11). 3, 4단계 수면

을 증가시키지 않고 REM 수면을 감소시키는 약제인 삼환계 

항우울제, barbiturates, 카페인, 암페타민 등이 편두통을 경

감시키는 효과가 있다고 보고되고 있다(12). 이와는 반대로 

REM 수면을 증가시키는 reserpine은 편두통을 악화시키

는 것으로 보고되어 있다. 수면에서의 어떤 생리적 변화는 편

두통에서와 다소 유사한 점이 있다. Dexter와 Riley(10)는 

REM 수면동안에 뇌혈류가 증가하고 혈소판의 세로토닌이 

감소하는 소견을 관찰하였는데, 낮시간 동안 수면이거나 야

간 수면이거나 혈소판의 세로토닌이 감소하는 것은 편두통

의 발작과도 연관성이 있는 것으로 보고되어 있다(11,13). 

한편 카세트를 이용하여 수면중 뇌파 감시를 시행해 본 결과 

편두통 환자는 거의 정상적인 수면을 취하는 것으로 관찰되

었으나, REM 수면과 REM 잠복기가 약간 증가되는 양상을 

보였다(14). 이들 모두 편두통과 수면과의 연관성을 시사한

다고 볼 수 있다. 그러나 Cirignotta 등(15)이 야간성 두통 

환자 세 명을 대상으로 수면 다원 검사를 실시한 결과, 자율

신경성 이상인 혈압 증가와 불규칙성을 NREM 수면으로부터 

시작하여 깨기 전까지 REM 수면중에 계속되는 양상을 보

였다. 그래서 대개 REM 수면의 시작과 함께 나타나는 자율

신경성 불안정성이 야간성 두통의 유발 원인이 될 것이라는 

일반적인 추측과는 달리 어느 수면단계에도 자율신경의 불안

정성이 나타나면 야간성 두통이 유발될 수 있다고 주장하였

다. 이와 같이 REM 수면과의 연관성이 관찰되지 않았다는 

보고도 있기 때문에 그 연관성에 대해서는 아직 확실한 결론

에 이르지는 못하고 있다. 한편 간헐적인 편두통을 앓는 환자

에서는 경도의 수면 장애가 있는 반면, 지속적인 편두통을 앓

는 환자에서는 수면 장애가 더 심한 것으로 추정된다. 편두통 

발작 수 일전에도 긴장이 되고 불안하거나 우울하며 피곤한 

증상이 있으면서 수면의 질이 감퇴되는 소견을 보인다(16). 

Rasmussen(17)은 편두통 환자와 긴장성 두통 환자에서 수

면 양상을 비교해 본 결과, 편두통 남녀 환자들에 비해 긴장

성 두통 환자에서 수면 장애가 더 많이 있는 것으로 조사되었

다. 그리고 편두통 남, 녀군과 긴장성 두통의 여자군에서 수

면을 취한 후 상쾌한 느낌이 들지 않았으며, 편두통 여자군에

서 코골이의 빈도가 의미있게 높은 반면 긴장성 두통의 여자 

환자군에서는 코골이 이외의 다른 수면이상의 빈도가 더 높

았다. 

 

(2) 군발성 두통(Cluster headache) 

Wolf(18)는 그의 책에서 군발성 두통 환자의 2/3가 수면

중 두통이 발현되며, 그 증상이 심하기 때문에 완전히 깨어나

기 전에 고함을 지르면 침대를 박차고 일어난다고 기술하였

다. 그러나 Manzoni 등(19)이 180명의 군발성 두통 환자

의 임상 양상을 분석해 본 결과, 하루중 발생 빈도가 높은 시

간대는 오후 1시부터 오후 3시까지, 오후 9시, 새벽 1시부터 

2시 사이였는데, 이중 오후 1시부터 3시까지가 가장 빈도가 

높았다. 즉 임상 양상으로 보아 군발성 두통을 야간성 두통으
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로 단정하기는 힘들다고 주장하였다. Dexter와 Weitzman 

(9)은 군발성 두통 환자를 대상으로 수면다원검사를 실시하

였는데, 그 결과 REM 수면과 연관되어 군발성 두통이 발현

되는 양상을 보였다(9). 그러나 Pfaffenrath(20)등이 시행한 

검사에는 REM 수면과의 상관성이 관찰되지 않았다. 한편 시

상하부와 혈관운동조절계의 기능 이상으로 인해 경동맥소체

(carotid body)의 활성이 떨어져서, 이로 인해 혈중 산화헤모

글로블린의 농도가 떨어짐으로서 야간에 군발성 두통이 발생

될 것이라는 가설이 제시되었는데, Kudrow 등(21)은 이러

한 가설하에 군발성 두통 환자에서 수면무호흡증후군의 빈

도가 증가해 있을 것이라고 가정하고 그 빈도를 조사해 보았

다. 그 결과 무려 60%에서 수면무호흡증후군이 있는 것으로 

조사되었고 수면무호흡증후군의 발생은 57%에서 REM 수

면과 연관성이 있었으며, 이중 60%는 산소 불포화 상태와 

연관성이 있었다(21). 이를 통해 군발성 두통이 REM 수면

과 연관성이 있으며, 수면중 무호흡으로 인해 혈중 산화헤모

글로블린의 농도가 떨어지는 것이 군발성 두통의 한 원인이 

될 수 있다고 주장하였다. 또한 Kudrow 등(21)의 연구에

서 만성 군발성 두통 환자보다 주기성 군발성 두통 환자에서 

REM 수면이나 수면무호흡증후군 및 산소불포화도와의 연

관성이 더 높은 것으로 관찰되었다. 그래서 아직 군발성 두

통과 REM 수면과의 관계는 아직 불명확한 상태이나, 군발성 

두통을 주기성과 만성으로 분리시켜서 주기성 군발성 두통

은 REM 수면과 연관성이 높은 반면에, 만성 군발성 두통은 

REM 수면과 특별한 연관성이 없다는데 대부분 의견을 같이

하고 있다. 

 

(3) 만성 발작성 두통(Chronic paroxysmal hemicrania) 

만성 발작성 두통은 기간이 짧게 아주 빈번히 심한 두통이 

나타나며 indomethacin에 아주 잘 반응하는 하는 것이 특징

이다. 이 두통은 REM 수면에 특이하게 관련되어 발현되는 

것으로 알려지고 있다. 만성 발작성 두통은 머리를 움직이거

나 목부위의 압통점을 눌렀을 때 유발될 수 있다. Kayed 등

(22)이 29세 여자 환자를 대상으로 수면다원검사를 시행한 

결과 두통 발현18번 중에 17번이 REM 수면중에 발생하였

고, 총 수면시간이 감소되고 REM 수면도 감소되었으며, REM 

수면중 깨어나는 빈도가 증가되는 수면 이상 소견을 보였다. 

 

(4) 심인성 두통(Psychogenic headache) 

심인성 두통은 특별히 수면단계와 연관성이 없는 것으로 

알려져 있다. Dexter와 Weitzman(9)이 편두통, 군발성 두통, 

만성 발작성 두통, 심인성 두통 환자를 대상으로 수면 다원 

검사를 실시하였던 바, 처음 네 두통 환자군에서는 대부분 

REM 수면과 연관되어 두통이 발현되었으나, 심인성 두통 

환자에서는 수면으로부터 깨어난 20분 후부터 두통이 발현

되었다. Drake 등(14)이 긴장성 두통 환자를 대상으로 수면

중 카세트 뇌파 감시를 시행해 본 바, 수면기간과 수면 효과

가 감소하고 자주 깨며, 수면중 움직임이 증가하고 서파 수면

이 감소하는 양상을 보였다. 그러나 REM 수면량과 잠복기에

는 특별한 변화가 없었다. 반면에 긴장성 및 혈관성 두통이 

함께 나타나는 혼합성 두통에서는 수면기간과 수면 효과가 

감소하고 자주 깨며 수면중 움직임이 증가하고 서파 수면이 

감소하는 양상과 함께 REM 수면량과 잠복기도 감소되는 소

견을 보였다. 이 혼합성 두통은 혈관성 두통의 성격도 가지고 

있기 때문에 편두통과 유사하게 수면단계의 이상을 동반하

는 것으로 추정된다. 

 

(5) 수면성 두통(Hypnic headache) 

일반 두통과 달리 수면 중에만 발생되는 두통이 있다. alarm 

clock이라고도 불리워지는 이 수면성 두통은 주로 노인에서 

발생되는데 양성 두통으로서 가족력이 없는 일차성 두통으로 

자가 소실되는 경우가 많다(23). 양상은 수면중 일정한 시

간에 규칙적으로 전반적인 박동성 두통이 30내지 60분 동

안 나타난다. 그리고 90분 이내에 소실되는 경향을 보인다. 

두통의 발작은 대개 하루밤 중 한번 내지 두번 정도 나타난다. 

그런데 평균 빈도가 하룻밤 중 4회 이상으로 잦다는 보고도 

있다. 변형으로 일측에 박동성 두통이 나타나는 경우도 있

다(24). 수면성 두통의 특징은 시계 바늘과 같은 규칙성과 

lithium에 대한 현저한 반응한다는 점이다. 수면성 두통이 군

발성 두통과 구별되는 점은 1) 대개 고령에서 발생되며, 2) 국

소적인 통증이 없고, 3) 자율신경성 이상이 동반되지 않으며, 

4) 알코올로 유발되지 않는 점 등이다(19). 그러나 군발성 두

통과 유사한 점도 있는데, 여기에는 두통 발생에 주기성이 있

고, lithium에 반응을 잘한다는 점 등이 있다. 그래서 기전적으

로 두가지 두통이 서로 유사할 수가 있는데, 둘 다 생물학적 

시계(biologic clock)에 손상을 줌으로써 발생될 것으로 추정

되어지고 있다(25). 포유류의 biologic pacemaker는 세로토

닌에 의해 조절되는데(26), lithium은 세로토닌성 신경전달을 

항진시키는 것으로 밝혀져 있다(27). 뇌내에 일중변동을 조절

하는 생리적 시계로 중요한 조직은 suprachiasmatic nuclei 
(SCN)이다. 이는 전시상하부(anterior hypothalamus)에 두 

개의 작은 세포군으로 형성되어 있다. SCN은 일중변동을 일

으키고, 이를 외부 환경의 변화와 일치시키는 역할을 담당한다. 

pace maker에 이상이 있을 경우에 질병이 발생될 수 있는데 

비행시차나 조울증에서 일중변동과 외부환경사이에 시간적으

로 일치가 되지 않으며 수면-각성 주기와도 일치되지 않는 
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소견을 보인다. 정상 상태에서 pace maker에서 일어난 일중

변동은 시납스로 전달되는데 여기서 다시 이차 전달자가 생성

되어서 신경전달을 조절하게 된다(28). 

Lithium은 이 이차 전달자에 작용을 하여 신경전달에 영향

을 주어서 일중 변동에 뚜렷한 효과를 나타내는 것으로 밝혀

져 있다(29,30). SCN은 중뇌의 periaqueductal gray ma-

tter로 투사하기도 하고, 투사를 받기도 한다(31). 그래서 통

증 조절계와도 기능적으로 연계성이 있을 가능성이 있다. 또

한 중뇌의 dorsal raphe nuclei(DRN)로부터 시작된 세로

토닌성 신경전달계의 말단은 SCN에 밀집되게 분포되어 있다. 

DRN은 두통을 발생시키는 부위로 알려져 있다(25). 그래서 

세로토닌성 신경계의 장애가 수면성 두통과 군발성 두통의 

공통된 기전일 것으로 추정되고 있다. 

Raskins 등(25)는 수면성 두통 환자가 자주 꿈을 꾸는 중

에 두통으로 깨어난다는 사실을 알고 이 두통이 REM 수면

과 아마도 연관성이 있을 것이라는 추정을 하였다. Newman 

등(32)도 본인이 경험한 수면성 환자에서 두시간 마다 재발

이 있는 것을 관찰하고 이러한 주기성이 REM 수면과 연관

성이 있다고 추정하였다. 아직 수면성 두통 환자에 대해 수

면다원검사를 실시한 보고가 없어서 확실하게 알 수는 없지

만 REM 수면과 연관 가능성도 군발성 두통과 기전적으로 유

사함을 시사한다고 볼 수 있다. Sahota와 Dexter(1)는 수면

과 연관된 두통에 대하여 일목 요연한 분류를 하였다. 그런

데 잘 알려지지 않은 이 수면성 두통은 포함시키지 않았다. 

수면성 두통은 아마도 수면단계와 연관된 두통의 범주나 사

건수면(parasomina)에 동반된 두통에 포함되어야 할 것으로 

추정된다. 재발성 야간 두통은 원인 질환에 의하여 이차적

으로 발생하는 경우가 많다. 여기에는 약물금단, 측두혈관염, 

산소부족, 크롬친화세포종, 수면무호흡, 뇌내 종양, 관통성 뇌

수종증, 경막하 출혈, 혈관 병변 등이 있다. 적어도 수면성 두

통으로 진단을 내리려면 이러한 원인 질환을 배제할 수 있

어야 한다. 최근 indomethacin이나 flunarizine에 통증이 소

실된 수면성 두통이 보고된 바 있다(34,35). 그래서 아직 작

용기전은 확실하지 않지만 lithium 외에도 indomethacin을 

치료 약제로 사용해 볼 수 있겠다. 

 

3) 수면 기간과 관련된 두통 

전체 수면량과 각 수면단계량이 두통의 발현과 연관성이 

있다는 것이 알려져 있다. 인체는 예를 들어 체온과 같은 여

러 가지 생리적 범주를 가지고 있는데, 이 범주을 넘어서면 

과하든 적든 문제를 일으키는 것으로 생각된다. Gans(2)는 

선택적으로 깊은 수면을 억제하면 편두통이 경감된다고 보고

하였다. 그리고 Dexter(11)는 아침에 두통으로 깨는 환자

에서는 제3, 4수면단계와 REM 수면단계의 량이 증가된 소견

을 보였다고 한다. 일부 환자에서는 낮에 잠깐 잠을 잔 후에

도 두통이 유발된다고 불평하는 경우가 있다. 이런 경우를 

Wolf(18)는 과다 수면이 되면 깊은 수면으로 인해 호흡이 느

려져서 경도의 질식 상태가 되어 두통이 나타나는 것으로 추

정하였으며, 무호흡이나 만성 폐쇄성 폐 질환 환자에서 두통이 

발현되는 것도 기전적으로 이와 유사하다고 생각하였다. 아직 

수면의 많고 적음에 따라 왜 두통이 발생되는지에 대해서는 

확실히 밝혀져 있지 않다. 

 

4) 수면에 따른 이상행동과 연관된 두통 

 

(1) Turtle headache 

Turtle headache는 아침에 일어날 때 발생하는 두통이다. 

주로 양측성으로 머리 전반에 걸쳐 나타난다. 이 두통은 아

침에 일어났다가 햇볕이 싫어서 침대 커버를 집아 당겨 머리

를 덮고 담요 아래로 머리를 집어넣은 상태로 잠이 다시 들

었다가, 다시 잠에서 깨어날 때 주로 발생한다(36). Turtle 

headache는 저산소증으로 인해 발생되는 것으로 추정되고 있

다(37). 침대 커버로 인하여 심각한 저산소증과 고탄산증이 

초래될 수 있다(38). Turtle headache를 진단하는 중요한 점

은 반복적인 저산소증으로 인해 영구적인 신경손상을 피할 수 

있다는데 있다. 

 

5) 수면 질환에 동반되는 두통 

 

(1) 사건수면 

사건수면은 수면중에 나타나거나 수면으로 인해 악화되는 

원치 않는 물리적 현상을 말한다. Dexter(39)는 편두통 100

명과 정상군 100명을 대상으로 사건수면의 빈도를 조사해 

본 결과 야경증(pavor nocurnus)은 71% 대비 11%, 몽유병

은 55% 대비 16%, 야뇨증은 41% 대비 16%로 편두통 환자

군에서 현저히 증가된 빈도를 보였다. 몽유병은 다른 연구자

의 보고에서도 정상군이나 경련성 질환과 같은 다른 환자군

에 비해 편두통 환자군에서 의미있게 빈도가 증가된 소견을 

보였는데, 대개 20내지 30% 정도 되었다. Giroud 등(40)은 

편두통 환자군과 비편두통성 두통 환자군에서 몽유병의 발생 

빈도를 비교해 본 결과, 편두통 환자군에서는 아주 높은 빈도

를 보이는 반면에 비편두통성 두통 환자군에서는 정상군과 

별 차이 없는 빈도를 보였다. 그리고 몽유병이 나타난 편두

통 환자군에서 보면 몽유병은 영아 후기에 나타나는 반면, 

편두통은 소년기에 발생되는 경향을 보였다. 몽유병이 나타나

는 편두통형에는 안성 편두통(ophthalmic migraine)이 많았
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다. 그래서 전반적으로 몽유병이 편두통과 높은 상관성이 있

는 것으로 조사되었는데 아마도 몽유병과 편두통 사이에는 

병태생리적으로 공통된 기전이 있을 것으로 추측된다. 즉 혈관 

수축제인 세로토닌의 불안정 상태가 수면의 부드러운 기 전환

에 이상을 초래함으로써 편두통 환자에서 몽유병이 증가될 

것으로 추정되고 있다. 

 

(2) 수면 무호흡증과 새벽두통 

새벽에 발생되는 두통은 수면 질환에 의해 발생되는 경우

가 많다. 새벽두통은 지금까지 수면무호흡증후군의 한 증상으

로 간주되어왔다. 왜냐하면 수면무호흡증후군에 동반되어 

새벽두통이 발생하며 수면무호흡증후군을 치료한 후 새벽 두

통이 사라진 예가 많이 보고되어왔기 때문이다. 그러나 새벽 

두통은 다른 수면 질환에서도 수면무호흡증에 못지 않게 자

주 동반되기 때문에 수면무호흡증후군에 한정된 증상으로 볼 

수는 없다. 새벽에 발생하는 두통과 관련이 질환에는 고혈압, 

우울증, 근수축, 뇌종양, 알코올 섭취, 부비동 질환, 만성 폐

질환 등이 있다(41,42). 그러나 이러한 질환 외에도 새벽에 

발생되는 두통은 수면 이상과 관련이 있을 가능성이 높다. 새

벽 두통과 관련된 수면 질환에는 폐쇄성 수면 무호흡 증후군, 

주기성 사지 운동장애(periodic limb movements of sleep, 

PLMS)(43) 등이 있고, 수면 이상을 초래할 수 있는 fib-

romyalgia syndrome(FMS)도 새벽 두통을 유발할 수 있다. 

수면 질환에서 발현되는 새벽 두통의 특징은 대개 전측두부

나 정부(vertex)에 나타며, 거의 매일 발생되는 양상이다. 수

면무호흡증에서 발생되는 새벽두통에 한정하여 기술해 보기

로 한다. Ulfberg 등(44)에 의하면 수면 무호흡증후군과 심

한 코골이 환자에서 정상군에 비해 새벽 두통의 발현 빈도

가 정상군에 비해 3배 정도 높은 것으로 조사되었다. 그리고 

Guilleminault 등(45)은 수면 무호흡증 환자의 36%에서 새

벽 두통이 발생하는 것으로 보고하였고(45), Paiva 등(46)은 

58% 정도 된다고 보고하였다. 어떤 경우에서는 새벽두통이 

유일한 수면 무호흡의 증상으로 나타나는 경우도 있다(47). 

수면무호흡증후군 환자에서 두통이 발생하는 기전으로는 야

간 저산소증, 수면의 분절화, 미세각성(microarausals), 수

면결핍, 수면단계의 파괴, 고탄산증, 과도한 목 움직임, 뇌혈

류의 역동학적 변화, 뇌혈관 긴장이상, 뇌압항진, 이갈이증

(bruxism) 등이 관여할 것으로 추정되고 있다(48,49). Biber 

(12)는 수면무호흡증후군으로 인한 과도한 목 움직임이 상

부 경추 신경근을 자극하여 두통이 유발될 수도 있다고 주

장하기도 하였다. 지금까지 추정되는 여러 기전중 저산소증이 

가장 가능성 있는 기전으로 여겨져 왔다. Poceta 등(50)에 

의하면 새벽 두통을 호소하는 수면무호흡증후군 14명에게 

CPAP 치료를 하였던 바 4명에서 현저한 두통 경감의 효과

가 있었고 3명에서 중등도의 경감효과가 있었고 CPAP의 치

료효과는 긴장성이나 혼합성 두통보다는 혈관성 두통에 더 

효과가 있었던 것으로 조사되었다. 무작위 추출한 군발성 두

통 환자의 60%에서 폐쇄성 수면무호흡증후군이 관찰되고

(21), CPAP으로 군발성 두통이 호전되었다는 보고(51) 등

을 미루어 볼 때 저산소증이 주 병태기전일 가능성을 고려해 

볼 수 있다. 그러나 Aldrich와 Chauncey(1990)는 수면무호

흡 환자에서 두통이 잦은 군과 두통이 드문 군 사이에 야간산

소 농도상 차이가 없었다는 점을 들어 저산소증은 주 기전이 

되지 않는다고 주장하고 있다. 

 

(3) 기타 수면질환 

코골이(snoring)가 두통 발생의 독립된 위험요소가 될 수 

있다는 보고가 있다(53). 그리고 Thoman(54)이 노년 여성

을 대상으로 코골이가 악몽이나 새벽 두통과 어떤 연계성이 

있는지 연구해본 결과, 코골이가 악몽과 새벽 두통에 모두 

양성적인 연계성이 있는 것으로 조사되었다. 또한 코골이가 

수면중 각성과 몸무게와도 양성적인 관계가 있는 것으로 조

사되었다. 수면중에 발생되는 이갈이증(bruxism)이 아침에 

발생되는 긴장성 두통의 원인이 될 수 있다는 보고가 있다

(Bailey, 1990). 기면병(narcolepsy)에서도 두통이 빈번히 

동반되는 것으로 알려져 있다. Dahmen 등(55)의 연구에 의

하면 발작성 수면 68명의 환자중 81%에서 두통이 있었으며, 

54%가 편두통이 있는 것으로 조사되었다. 

 

6) 수면에 미치는 두통의 영향 

Diamod와 Dalessio(41)는 심한 편두통일지라도 크게 수

면에 이상을 초래하지 않고 그 기간도 짧다고 하였다. 그래

서 만약 환자가 두통으로 인해 장시간 동안 수면을 취하지 

못했다고 한다면 우울증일 가능성이 높다고 하였다. 이에 반

해 Kayed 등(22)은 만성 발작성 두통 환자에서 총 수면 시

간이 감소하고 REM 수면도 감소하며, REM 수면 동안 깨어

나는 빈도도 8배나 증가되었다고 보고하였다. Kudrow 등

(21)도 군발성 두통 환자에서 수면 이상이 초래된 것을 보고

하였고, Dexter(47)도 군발성 두통 환자에서 REM 수면과 

총수면에 대한 REM 수면비가 감소되어 있고, 3, 4단계 수면

이 증가되는 것을 관찰하였다. Spierings와 van Hoof(56)

가 만성 두통 환자들을 대상으로 수면다원검사를 실시한 결

과, 정상군에 비해 수면시간이 더 짧고, 입면하는데 걸리는 시

간과 수면중 깨어났다가 다시 수면에 드는 시간도 늘어나 있

음을 관찰할 수 있었다. 그리고 Paiva 등(57)은 만성 두통 

환자에서는 많은 예에서 중등도의 불면증이나, 하지불안증
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후군, 입면성 놀람증, 통증, 불편감 등의 수면 이상이 동반되

었다고 보고하였다. 여하튼, 지금까지의 연구 결과로 보면 대

체적으로 두통으로 인해 수면 이상이 초래될 수 있다고 생

각되고 있다. 

 

7) 꿈과 두통의 관계  

꿈과 두통간에는 상관성이 있을 것으로 지금까지 추정되

어지고 있다. Levitan(3)은 편두통 환자에서 23개의 꿈중 

14개가 악몽이었다고 한다. Levitan(3)은 편두통 환자에서 

방어 기전이 와해되는 것이 악몽을 꾸게 되는 원인이 될 것으

로 추정하였다. 

 

8) 수면 질환 분류에서의 두통 

두통은 수면 질환 분류상에서 DIMS(Disorders of Ini-

tiating and Maintaining Sleep), DOES(Disorders of Ex-

cessive Somnolence), 사건수면 등 몇몇 카테고리에 들어

가 있다. DIMS에는 여러 신경계 질환을 위시한 내과 질환과 

독성, 및 환경상태가 포함되어 있다. 신경계 이상 범주 내의 

혈관성 이상이라는 소범주에 cluster migraine과 migrain-

ous neuralgia가 포함되어 있다. DOES에도 DIMS와 관계

있는 대부분의 신경계 질환이 포함된다고 볼 수 있다. 그러

나 여기에는 직접적으로 두통이 분류에 들어 있지는 않다. 

Parasomina에는 군발성 두통과 만성 발작성 두통이 포함되

어 있다. 이 두가지 두통 양상은 수면으로 인해 악화되는 대

표적인 형태로서 REM 수면과 특히 연관성을 가지고 있는 

것으로 일반적으로 인식되고 있다. 특히 만성 발작성 두통은 

REM-locked sleep이라고 따로 불리워질 정도로 REM 수

면과 연관성이 깊은 것으로 인식되고 있다. 그러나 이와는 달

리 Conelli 등(58)은 만성 발작성 두통이 심한 혈압의 상승

이 두통 발작에 앞서 나타난다는 점을 언급하면서 REM 수

면과의 연관성에 대하여 의문을 제시하기도 하였다. 

 

2. 수면과 두통의 공통적인 병태기전 

앞서 언급한 것처럼 수면과 두통은 서로에 깊은 연관성을 

가지고 있다. 두통이나 수면이상은 둘 다 외부적 자극에 대한 

부적절한 정신-신경-내분비 이상으로 발현된다고 볼 수 있

다. 즉 두 질환을 함께 유발시킬 수 있는 해부학적으로나, 전

기생리학적으로, 또는 생화학적으로 공통되는 어떠한 기전이 

있을 것이라는 추측을 할 수 있다. 수면은 신경계에 의하여 

조절되는 활성 현상이다. 청반(locus ceruleus)를 포함한 뇌

간 조직과 전 시상하부에 있는 수면유발 센터가 정상 수면을 

일으키는데 주요한 역할을 하고 있는 것으로 알려져 있다. 

Lance 등(59)은 편두통에서 청반의 활성으로 인하여 뇌내 

혈관의 수축이 나타나고 뇌외 혈관의 이완이 나타난다고 언

급하였다. 이로써 두통과 수면에 청반이 공통적인 역할을 담

당할 수 있으리라는 것을 추정해 볼 수 있다. 생화학적으로

도 세로토닌이 두통의 발생(60,61)과 수면 발생(62,63)에 

함께 작용한다는 것이 밝혀져 있다. 편두통의 주기는 뇌내 세

로토닌의 일중변동과 평행선 관계에 있다. 세로토닌성 신경의 

방전은 내인성 아편양 제제(endogenous opioid)의 생성과 

삼차신경계 활성에 영향을 끼친다(64). 삼차신경핵의 활성 

증가는 수면중에도 관찰된다. 이것이 야간성 두통을 유발할 

수 있다. 실험적으로 수면의 시작에 중요한 작용을 하는 청

반에 있는 모노아민성 세포를 자극함으로써 편두통에서 특

징적으로 보이는 뇌혈류의 변화를 관찰할 수 있다. 그래서 편

두통과 수면사이에는 모노아민성 경로를 통한 깊은 연계성이 

있을 가능성이 높다. 또한 모노아민성 경로에 영향을 끼치는 

약물도 수면과 두통에 공히 영향을 끼칠 수 있음도 추정해 볼 

수 있다. 그런데 또 하나의 가설로는 이산화탄소의 작용이다. 

뇌혈류는 혈중 이산화탄소의 농도에 매우 민감하다. 그래서 

야간에 수면을 취함으로써 체내 이산화탄소의 양이 증가하여 

편두통을 유발할 가능성도 있다(65). 여하튼 아직 구체적 기

전에 대해 확실히 밝혀진 바가 없는 바, 보다 많은 연구를 통

해 서서히 두 질환의 공통된 병태 기전을 이해할 수 있을 것

으로 추정된다. 

 

결     론 
 

지금까지 살펴본 바와 같이 수면과 두통 사이에는 많은 연

관성이 있다. 우리는 흥분과 이완의 상태를 반복하며 살아간

다. 흥분의 극은 경련이며, 이완 상태의 극은 혼수이다. 이들

은 신경계에 존재할 수 있는 양극의 상태이다. 흥분 상태는 

교감 상태라고 일컬어지며 긴장성 두통이 이에 속한다. 반면 

이완 상태는 부교감 상태로 일컬어지며 편두통이 이에 속한

다. 흥분 상태는 특징적으로 빈맥, 고혈압, 피부 혈관수축, 근

혈관이완, 근긴장 증가 등을 보이고, 부교감 상태는 서맥, 장

운동 항진, 오심, 구토, 피부혈관이완, 근육 혈관 수축, 근긴장 

감소 등의 소견을 보인다. 자율신경계 중추로부터 세로토닌

계와 전. 후 아드레날린계가 방사되는데 세로토닌계는 신피질

로 투사된다. 지금까지의 연구에 의하면 이 두 신경전달계가 

수면과 두통에 공통적으로 작용할 것으로 추정되고 있다. 수

면중 서파 수면으로부터 REM 수면으로 전이되는 때에 교감

성 유출이 증가된다. 그래서 맥박수가 증가되고 혈압과 호흡

수도 증가된다. 유사한 변화가 혈중 세로토닌 량에도 나타나

는데, 혈중 세로토닌 량이 수면 3, 4기에는 증가하고, REM 

수면단계에는 현저히 감소하는 양상을 보인다. 수면에서 두통
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을 유발하는 요소에는 여러가지가 있다. 우선 REM 수면 자

체가 그 한 요소가 될 수 있다. 야간성 편두통, 일반적 편두

통, 군발성 두통 등이 REM 수면 시에 나타난다. 이들 두통

은 REM 수면으로부터 바로 발생되거나 REM 수면을 따라 

9분 이내에 발생된다(9). 이 현상이 일중 변동에 의하여 나

타나지 않는다는 것은 수면을 8시간 정도 옮겨서 실시해도 

REM 수면과 연계하여 두통이 발생된다는 점으로 충분히 알 

수 있다. 두통이 100분 정도 지속된 낮잠을 잔 후에도 나타

날 수 있다. 수면다원검사를 실시해 보면 의외로 3단계, 4단

계, REM 수면이 다 나타나는 것을 관찰할 수 있는데, 이는 

낮잠이 생각보다 깊은 잠을 자게 된다는 것을 의미한다. 그래

서 낮잠에 의해서도 얼마든지 두통이 유발 가능한 것으로 추

정된다. 여하튼 아직 확실히 알 수는 없지만 수면과 두통 발

생의 관계에서는 교감신경계와 부교감 신경계의 생체 변화

가 깊이 관여되어 있을 것으로 추정되고 있다. 앞으로 국내에

서도 수면과 두통의 연계성에 대한 많은 연구가 이루어질 수 

있기를 기대한다. 
 

중심 단어：수면·두통. 
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