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■ ABSTRACT 

 
Various sleep-related problems are common in pregnant women. Sleep disorders may result in intrauterine growth restriction as 

well as harm to pregnant women. Pharmacotherapy of sleep disorders in pregnancy require cautious judgement. All physicians 

managing sleep-related problems of pregnant women in clinical practice need to understand sleep-related problems and their 

management in pregnancy. Therefore, I have reviewed the literature on normal sleep, sleep disorders and their management in 

pregnancy.  Sleep Medicine and Psychophysiology 2002；9(2)：86-95 
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서     론 
 

수면 문제는 임신여성에서 흔한 일이다. 임신 기간동안 수

면 관련 장애로 인하여 임신 여성의 건강뿐만 아니라 태아

의 성장 발육에도 해로운 결과를 초래할 가능성이 높다. 또

한 수면장애를 치료하는 과정에서 이용되는 여러 가지 약물

이나 일부 치료법이 가끔 임신 여성과 태아에게 부작용을 

일으켜서 치료적 이득보다 해로움을 줄 수도 있다. 이러한 

임신 기간동안의 수면관련 문제들에 대해 미국수면장애협회

는“임신관련 수면장애”라는‘제의된 수면장애’로 분류 제

안하였다(1).  

따라서 저자는 정상 임신에서 수면 변화의 생리적 기초를 

살펴보고, 이러한 요인들과 임신여성의 수면 변화사이의 관

련성을 고찰하였다. 또한, 임신기간 동안 호흡생리의 변화, 

임신 중 여성의 수면관련 호흡 장애들을 알아보았다. 마지

막으로, 기타 수면장애에 대한 임신의 영향, 치료에 대해 

고찰하였다.  

 

본     론 
 

1. 임신기 정상수면과 수면중 호흡의 생리  

 

1) 임신기 수면 변화의 생리적 기초 

수면-각성주기는 시상하부의 교차상핵(suprachiasmatic 

nucleus)에 의해 조절되는 일주기 리듬을 따른다(2). 이러

한 해부학적 부위는 빛-어둠 주기(3)와 송과체 호르몬인 멜

라토닌(4)에 민감하고, 뇌간 망상체의 신경세포 활동에 영

향을 미침으로써 각성을 촉진한다(5). 감각 입력신호가 감

소되면 교차상핵은 수면-유도 신경세포를 조절하여 비REM

수면과 대뇌피질 서파 활동을 촉진한다(6). 전뇌(forebrain) 

특히 전시각 부위(preoptic area)는 비REM 수면을 발생

에 중요한 것으로 알려져 있고(7,8), 대뇌피질에 있는 가바

성(GABA) 신경세포들은 서파 생성에 기여하는 것으로 알

려져 있다(6). REM수면과 그에 수반되는 신경 생리적 현상

은 교뇌(pons)의 콜린성 신경세포에 의해 생성된다(9). 뇌

간 노르아드레날린성과 세로토닌성 신경세포들의 활동이 중

지되면, REM 수면개시가 일어난다(10). 교차상핵에서 발

생하는 24시간 진동과 수면-각성 상태의 변화가 다른 호르

몬들의 분비를 자극하거나 억제하는 호르몬의 박동성 방출
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에 관여하는 시상하부 부위에 영향을 미친다(11). 따라서 그

러한 호르몬들은 24시간 리듬을 나타내는데, 그 중에서 일부 

호르몬들은 임신과 관련이 있는 것으로 보고되고 있다. 그런 

호르몬들로 성장 호르몬(12)；프로락틴(13-15)；멜라토

닌(16)；코르티솔(14,17)；갑상샘자극호르몬(14)；옥시토

신(18)；그리고 태반호르몬(융모생식샘자극호르몬, 프로게

스테론, 에스트리올, 디하이드로에피안드로스테론<dihydroe-
piandr-osterone>)(12). 여러 가지 호르몬 리듬들이 임신에 

의해 변화되는데, 그 중 일부는 수면에 영향을 미친다. 성호

르몬과 수면사이의 관계가 최근 고찰된 바 있다(19). 임신 

중 수면-각성 주기에 영향을 미치는 호르몬의 영향, 기계적, 

신체적 요인들이 그림 1(20)에 제시되어 있다. 

임신기간 동안 점진적으로 증가하고 수면에 영향을 미치

는 두 가지 호르몬들은 에스트로겐과 프로게스테론이다. 에

스트로겐이 REM수면을 감소시킨다는 충분한 증거들이 있

다(21-23). 쥐에서 난소절제술을 시행하면 REM수면이 증

가되고(24), 그 후 에스트로겐을 투여하면 REM수면이 감

소한다(21). 또한 REM수면은 베타 에스트라디올(β-est-
radiol)의 혈장 농도가 최대치에 도달할 때인 발정전기 동

안 감소한다(22,23). 에스트로겐이 뇌간의 노르아드레날린 

대사를 증가시켜 이러한 영향을 미치는 것으로 한 연구는 

제안했다(25). 이와 대조적으로, 전뇌의 전시각부위에 직접 

프로게스테론을 바르면 수면이 유도된다(26). 더욱이 외부

에서 프로게스테론을 투여하면 남자(27), 여자(28) 모두

에서 수면효과가 있으며, 비REM수면을 증가시키는 것으로 

밝혀졌다(29). 이러한 영향은 가바 A(GABAA) 수용체 작

용제로서 작용하는 프로게스테론(또는 그 전구물질)에 의해 

조정될 수도 있다(30). 임신 쥐에서, 분만 24시간 전에 비

REM 및 REM수면이 유의하게 감소되었는데, 이러한 현상

은 이때 수반된 에스트로겐의 증가와 프로게스테론의 감소

로 인한 결과이다(31). 그러므로 그 두 가지 호르몬들의 병합 

효과가 그들의 상대적인 농도에 의존할 수도 있지만, 이러

한 두 가지 호르몬들이 임신 기간 동안 수면에 영향을 미칠 

가능성이 큰 것으로 사료된다.  

임신하지 않은 여성에서, 코르티솔 농도는 새벽과 정오에 절

정에 달한다. 그러한 정오의 절정이 임신 중에 태반 ACTH에 

의해 없어지지만, 코르티솔 농도는 임신 후반기에 2배, 분

만시에 4배 증가한다(17). 코르티솔을 주입하여 혈장 코르

티솔치가 정상치의 3.6배로 증가한 남자의 경우 REM수면

이 감소되었다(32). 프로게스테론은 코르티코스테로이

드-결합 글로불린에 대한 결합장소를 공유하고 있어서, 프

로게스테론 수치가 증가하면 유리 코르티솔 수치도 증가한

다(12). 임신 제 3 기에 수면 효율이 저하된 임신 여성들은 

수면 효율이 좋은 사람들보다 코르티솔-멜라토닌 비가 더 

낮은 것으로 밝혀졌는데, 그 이유는 그들이 새벽 코르티솔 

농도가 더 낮고 멜라토닌 농도가 상대적으로 더 낮기 때문이

다(33). 이전 연구를 보면, 정상 대조군에 비해 우울증 환

자에서 코르티솔 농도가 높고, 우울증이 없는 기간 동안 동

일 환자에서 코르티솔 농도가 더 낮다(34). 이러한 사실로 

인하여 뇌하수체-부신 축이 우울증의 발생에 기여한다는 가

설이 제시되었다. 그러나 이러한 견해는 아직도 입증되어 

있지 않다. 그러나 코르티솔-멜라토닌 비가 낮은 일차 수면

장애와 그 비가 높은 수면장애를 일으키는 정신과적 우울

증사이를 감별하는데 도움을 줄 수도 있다는 사실은 매우 

고무적이다(35).  

멜라토닌이 하루주기리듬을 조절하기 때문에, 임신 기간

동안 광범위하게 연구되어 왔다. 암양을 대상으로 한 여러 

연구에서, 특정일과 임신 기간 내내 계속해서 멜라토닌 농

도를 관찰하여, 멜라토닌 분비가 비임신 상태와 비교시 변

화가 없다고 결론지었다(36-38). 분만동안에 임신여성의 

혈장과 양수의 멜라토닌 농도가 비임신 여성과 비슷한 하

루주기 리듬을 따르는 것으로 밝혀졌다. 분만유도나 또는 

수술에 의한 분만이 멜라토닌 농도에 전혀 영향을 미치지 

않았다(16). 따라서 멜라토닌 농도변화에 대해 이차적으로 

나타난 하루주기 페이스메이커장애는 임신에서 관찰되는 수

면변화의 원인으로 보이지는 않는다. 

수면 중 프로락틴 분비는 임신기간에 더 높은 설정 기준치

에서 유지된다(15,39). 프로락틴을 주입하면 토끼에서 REM

Fig. 1. Central nervous system (CNS) structures involved in the
sleep-wakefulness cycle and pregnancy influences on the
cycle. The biological clock (suprachiasmatic nucleus), influe-
nced by light and melatonin, interacts with brain neurons to
generate a circadian timing for wakefulness and arousal and
for rapid eye movement (REM) and non-REM sleep. Bidirectio-
nal changes in physiologic states can occur, with the exception
of REM sleep and wakefulness. Physiologic and hormonal
events in pregnancy promote (+) or reduce (-) time spent in
each state through as yet unclear neural mechanisms. GI：gas-
trointestinal (from Santiago et al., 2001). 
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수면이 촉진되고(40), 쥐의 임신초기에 REM수면이 증가

될 수도 있다(26). 쥐에서 임신기간 내내 관찰된 비REM

수면의 증가는 황체 호르몬과 프로락틴의 영향 때문일 수도 

있다(26). 

자궁의 활성도가 행동적으로 수면에 영향을 미치고, 임신

여성의 스테로이드, 멜라토닌, 옥시토신 분비 리듬에 연결되

어 있다(12). 옥시토신은 자궁 활성도 절정과 동시에 밤에 

절정에 도달한다(41). 이러한 사실이 아마도 임신 제 3 기 

동안의 불면증의 원인이 되고, 야간에 산통과 분만이 증가하

는 이유를 설명해 줄 수도 있다(12). 빛-어둠 주기의 위상이

동이 자궁 활성도에서 비슷한 위상 이동을 일으킨다(42). 

야간 자궁 활성도의 리듬은 임신모와 태아의 산소섭취에 

접한 관계가 있음을 뜻한다. 임신 암양에서, 자궁근 활동

이 있는 REM수면 기간동안 자궁태반 혈류 및 산소 전달

이 약 19%나 감소하였다(43). 이러한 감소는 임신모의 저

산소증기간동안 또는 전자간증(preeclam pcia)에서와 같

이 자궁태반 혈류가 감소될 때, 태아에게 문제를 일으킬 수

도 있다. 

마지막으로, 인간융모생식샘자극호르몬(44), 레닌(26), 

질소 산화물(nitric oxide)(45), 인터루킨-1, 종양괴사인

자, 인터페론(26)을 포함하는 기타 호르몬과 성장인자들이 

임신 기간 동안 수면을 일으키는 원인일 수도 있고, 향후 

연구할만한 가치가 있다.  

요약하면, 임신기간동안 다양한 호르몬과 기계적 영향 

요소들이 불면증을 촉진하고, 여러 가지 호르몬들이 수면

과다를 촉진한다. 

 

2) 임신에서 수면 중 호흡의 생리적 변화 

임신은 기계적, 생화학적 기전을 통해 호흡기계의 변화를 

일으킨다. 충혈, 과다분비, 점막 부종 등과 같은 기도 점막의 

변화가 특히 임신 3기에 일어나는데(46), 이러한 변화가 

코골이 및 상기도 폐쇄를 잘 일으키는 소인이 될 수도 있다. 

표 1(47), 2(48,49) 및 그림 2(47)는 임신 여성이 임신하

지 않은 여성사이의 다양한 폐기능 변화를 보여주고 있다. 

큰 기도의 기능은 보존되어 있으나(50,51), 임신 마지막 

달에 기능적잔기용량(functional residual capacity)보다 

더 큰 폐 용적에서 작은-기도 폐쇄가 많이 발생한다(52). 

날숨예비량(expiratory reserve volume)의 감소 때문에, 기

능적잔기용량 자체가 감소한다(50,53). 감소된 기능적잔기

용량 때문에, 산소 저장(oxygen store)이 감소하고 동맥

Table 1. Lung volumes and capacities in pregnancy

Measurement Definition Change in pregnancy 

Respiratory rate (RR) Number of breaths per minute  Unchanged 

Vital capacity (VC) Maximum amount of air that can be forcibly expired after  
maximum inspiration (IC+ERV) Unchanged 

Inspiratory capacity (IC) Maximum amount of air that can be inspired from resting  
expiratory level (TV+IRV) 

Increased to 5 to 10% 

Tidal volume (TV)  Amount of air inspired and expired with normal breath  Increased to 30 to 40% 
Inspiratory reserve volume (IRV) 

 
Maximum amount of air that can be inspired at end of  

normal inspiration Unchanged  

Functional residual capacity (FRC) Amount of air in lungs at resting expiratory level (ERV+RV)  Decreased 20% 
Expiratory reserve volume (ERV) 

 
Maximum amount of air that can be expired from  

resting expiratory level 
Decreased 15 to 20% 

Residual volume (RV)  Amount of air in lungs after maximum expiration  Decreased 20 to 25% 

Total lung capacity (TLC)  Total amount of air in lungs at maximal inspiration (VC+RV) Decreased 5% 
(From Cruickshank et al., 1996) 

   
Table 2. Ventilatory function in pregnant women compared with the postpartum  

Period  During pregnancy  Postpartum 

Factor  10 Weeks 24 Weeks 36 Weeks 6-10 Weeks 

Respiratory rate  15-16 016 16-17 16-17 

Tidal volume (mL)  600-650 650 700 550* 

Minute ventilation (L)  - - 010.5 007.5* 

Vital capacity (L)  3.8 003.9 004.1 003.8 

Inspiratory capacity (L)  2.6 002.7 002.9 002.5 

Expiratory reserve volume (L) 1.2 001.2 001.2 001.3 

Residual volume (L)  1.2 001.1 001.0 001.2* 
*：Significant increase or decrease compared with pregnant women (from Spatling et al. 1992, Gazioglu et al. 1970). 
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혈 산소를 변화시켜 수면 중 일어날 수도 있는 호흡기 장

애를 수반할 가능성이 더 많아진다. 

임신 중 일어나는 과호흡은 수면관련 호흡장애로부터 보

호하는 동시에 그 원인이 되는 또 다른 인자이다. 임신말기 

호흡 증가는 기초대사속도보다 더 크고, 혈중 프로게스테론

이 6배나 증가하기 때문이며, 프로게스테론의 증가가 CO2에 

대한 호흡중추의 감수성을 증가시킨다(54,55). 이러한 과

호흡이 동맥 Pco2를 약 30 mmHg의 최하점으로 감소시키

나, 혈중 pH는 정상수준을 계속 유지한다(53). 항진된 호

흡 욕구가 수면 중 화학적 자극에 대한 상기도 확장 근육

의 반응성을 증가시킴으로써 상기도 폐쇄로부터 보호해 준

다(56,57). 프로게스테론 자체가 상기도 확장 근육(geniog-
lossal)의 근전도를 증가시키는 것으로 밝혀져 왔다(58). 

그러나, 이러한 항진된 호흡 욕구가 충혈된 상기도 구조

물에 대한 흡입 압력을 증가시킴으로써 수면관련 폐쇄성 

호흡장애를 유발할 수도 있으며(59), 더욱이, 일부 연구에

서는 임신 중 일어나는 CO2에 대한 호흡중추의 감수성 증

가가 또한 중추적 수면 무호흡증의 소인이 된다고 보고하

였다(60).  

증가된 호흡 욕구와 낮은 Pco2가 주기호흡(cyclic breath-
ing)의 원인이 될 수 있다(61). 상기 여러 가지 생리적 변화

들이 임신 여성에서 수면 중 호흡장애의 소인이 될 수도 있

다. 임신 말기에 가까워지면 임신 여성은 앙와위에서 산소 

분압이 감소한다(62). 25%이상의 임신 여성이 앙와위에 있

는 각성상태에서 90 mmHg이하의 PaO2를 나타낸다(63). 

따라서 수면 중 경도의 호흡장애가 태아의 산소섭취(oxyge-
nation)에 중대한 결과를 초래할 수도 있다. 

 

2. 임신기 수면변화의 특징 

 

1) 일반적인 수면변화의 특징 

가임 연령 여성의 수면에 대한 많은 연구가 있었다. 전체 

수면 시간은 18~45세의 경우 7~9시간의 범위였다(64,65). 

이 중, 약 80%는 비REM 수면에, 약 20%는 REM수면이었

다(66). 정상 임신에서 질문지, 수면일지, 수면다원검사를 이

용한 여러 연구가 수행되었다(67-77). 임신 여성의 주관적, 

객관적 수면 변화에 대한 요약이 표 3(20)에 제시되어있다. 

대부분의 임신여성들은(66~94%) 수면 상태 변화를 보

고한다. 임신 제 1 기 동안, 전체수면시간, 주간의 졸리움, 불

면증, 야간각성이 증가하고 전반적인 수면의 질이 감소한

다(67,68). 임신 제 2 기에 수면장애가 환자의 약 19%에서 

계속되지만, 수면은 이 시기에 정상화되는 것으로 보인다

(68). 임신 제 3 기 여성들은 밤에 3~5회 깨고(70,71), 매일 

약 65분간 낮잠을 자며, 불면증의 악화를 경험하고 주간 

각성도가 감소된다(67,68). 임신 제 3 기의 수면 장애의 가

장 흔한 이유는 잦은 배뇨, 요통, 태아의 움직임, 일반적인 

복부 불쾌감, 다리 경련, 가슴 쓰림이다(67,68,72).  

수면다원검사는 복잡한 절차 때문에 수면장애가 의심되지 

Table 3. Characteristics of sleep in pregnancy 

Stage of pregnancy Subjective (surveys and sleep logs) Objective (polysomnography) 

First trimester Increased total sleep time due to naps Increased total sleep time 

 Increased daytime sleepiness Decreased stage 3 and 4 non-REM sleep 

 Increased nocturnal insomnia  

Second trimester Normalization of total sleep time Normal total sleep time 

 Increased awakening Decreased stage 3 and 4 non-REM sleep 

 Decreased REM sleep  

Third trimester Decreased total sleep time Decreased total sleep time 

 Increased insomnia Increased waking after sleep onset 

 Increased nocturnal awakening Increased stage 1 non-REM sleep 

 Increased daytime sleepiness Decreased stage 3 and 4 non-REM sleep 

  Decreased REM sleep 
REM：rapid eye movement (from Santiago et al., 2001). 
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Fig. 2. Lung volumes in nonpregnant and pregnant women.
TLC：total lung capacity, VC：vital capacity, IC：inspiratory
capacity, FRC：functional residual capacity, IRV： inspiratory
reserve volume, TV：tidal volume, ERV：expiratory reserve
volume, RV：residual volume (From Cruickshank et al., 1996). 
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않는 임신 여성에서 자주 시행되지 않지만, 수면다원검사를 이

용한 정상 임신의 수면 특성 연구결과들은 비슷하였다. 

단일 임신 기간에 종적으로 수행된 연구들이 있었다. 임

신전과 임신 기간동안 연속적으로 수행된 33명 임신여성

들을 대상으로 한 전향적 연구결과, 임신 제 1 기에 전체 수

면 시간이 증가되고, 임신 제 2기에 정상화되었으며, 임신 

제 3 기에는 감소되었다. 또한 수면 단계 분포는 임신 제 1 기 

및 임신 기간 내내 수면 3, 4단계 비REM수면의 감소를 나

타냈다(73). 기타 종적 연구들(69,75-77)은 임신이 진행

되면서 특히 임신 제 3 기에 수면 효율이 감소하고, 수면개

시 후 잠에서 깨는 시간이 증가하며, REM수면이 감소했다

고 보고했다. 임신 제 3 기 여성을 대상으로 한 다른 연구에

서도 이러한 사실을 확인했다(70,72). 초산 여성들이 다분

만 여성들보다 수면장애를 더 많이 경험했다(73). 산후 기

간동안, 비REM 및 REM수면의 양이 거의 원래 수준으로 

회복되었으나, 분만 후 3개월이 지날 때까지 수면 효율이 감

소되고 각성 수준이 증가되었다(70,72). 그러나 이러한 소

견은 환경적 인자들(예로, 우는 갓난 아이)의 역할 때문에 

정확하게 해석하기가 어렵다. 

수면 변화를 상세히 기술하는 수면다원검사가 전자간증

이나 임신-유발성 고혈압과 같은 병적 상태에서 수행되었

던 적은 전혀 없었다. 질문지와 정전기 전하에 민감한 침대

를 이용하여, 수면의 질이 9명의 전자간증환자에서 연구되

었고 8명의 합병증이 없는 임신여성과 비교되었다. 전자간

증환자들은 수면의 질이 더 불량했고, 수면분열이 증가되었

으며, 전체 야간 움직임, 전체 몸 움직임 횟수, 침대에서 일

어나 있는 시간도 증가되었다(76).  

미국수면장애협회는“임신-관련 수면장애”의 존재를 제

안했다. 이러한 수면장애는 과도한 졸리움으로 시작하여 심한 

불면증으로 진행된다는데 의견의 일치를 보이고 있다(1). 

과도한 졸리움은 수면유발 호르몬 때문이고, 불면증은 태

아의 크기 증가, 태아의 움직임, 방광 팽창으로 인한 복부 

불쾌감 때문이다. 또한 빈뇨, 요통, 가슴 쓰림 등을 포함하는 

기타 요인들도 불면증을 일으킨다. 그러나 일차적 수면 장

애도 또한 수면과다 또는 불면증으로 나타나기 때문에, 이

러한 증상들의 원인을 임신-관련 기전에 기인한 것으로 손

쉽게 생각하게 되어 결국 임신 중 수면장애를 인식하지 못

할 수도 있다. 

 

2) 임신기 수면관련 호흡장애 

 

(1)임신기 수면관련 호흡장애의 유병률, 문제점 

임신기 수면관련 호흡장애의 유병률은 알려져 있지 않지

만, 여러 가지 원인에 의한 임신모의 저산소증 때문에 태아 

성장과 발달이 방해될 수도 있다. 

지금까지 임신관련 호흡장애의 사례 보고들(78-88)이 

있었다. 대부분의 경우 임신 여성들은 수면관련 호흡장애를 

경험하고, 이에 수반하는 저산소증과 고혈압 때문에 자궁내 

태아 성장 제한을 일으킨다. 수면관련 호흡장애는 흔히 저산

소증, 급만성 고혈압과 연관성이 있는데, 이러한 요인들 사

이의 인과관계에 교감신경계 기능의 증가가 관련될 수 있

다(89). 임신기간 동안 고혈압의 발생은 전자간증의 증명

이 되기 때문에(90), 임신 여성에서 발생 또는 악화되는 수

면관련호흡장애가 호흡장애 동안에 반복되는 급성 고혈압

을 유발시켜 전자간증이 잘 생길 수도 있다(91). 

 

(2) 임신과 코골이, 수면무호흡증의 관계 

코골이는 상기도 폐쇄의 표시자가 될 수 있고 임신 여성에

서 더 흔하다(92,93). 코골이가 있는 임신 여성들이 코골

이가 없는 여성들보다 고혈압, 전자간증, 자궁내 태아 성장 

제한의 발생률이 2배 더 많았다(93). 일부 여성에서 기존

의 수면무호흡증이 임신으로 인해 악화된다(81,82). 임신 

여성들의 수면무호흡증은 무호흡증이 증명되지 않으면 진

단되지 못할 가능성이 더 많다(94-96). 임신기 수면다원검

사의 적응증으로 고혈압이 있는 경우；과거에 설명되지 않

는 자궁내 태아 성장 제한이 있었던 아이를 분만했던 경우；

코골이, 또는 비만과 연관된 수면관련증상(수면과다, 불면

증)이 지속적인 경우가 있다(20). 

 

3. 임신기 수면변화의 평가, 진단 

임신관련 수면문제의 정확한 감별진단은 임신기 동안 정

상적으로 수면 증상을 호소할 수도 있다는 인식과 환자의 증

상호소가 정상적인 증상호소와 차이가 있는지 여부의 평가

로부터 시작한다(97).  

 

1) 자세한 수면력 

(1) 환자에 대한 질문 조사사항으로, 이른 새벽의 각성(정

동장애) 여부；증상호소 기간(임신 이전부터 시작되었는지 

여부)；스트레스나 절친한 대상자 상실의 연관 가능성；증

상의 급성 또는 점진적 발생여부；수면 문제가 집 밖에서 호

전되는지 또는 정상 수면 환경에서 호전되는지 여부(정신 

생리성 불면증) 등이 있다. 

(2) 그 예는 다음과 같다：증상이 임신기 동안 발생했는

가?, 증상이 임신 이전부터 있었는지 또는 임신에 의해 악

화되었는지?, 환자가 임신과 관련이 없는 현재의 수면장애

가 생길 수 있다고 믿는 이유가 있는지?  
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2) 수면다원검사 

코골이, 호흡정지, 과도한 움직임, 자다가 깨었을 때 숨가

쁨이나 심계항진, 아침기상 후 두통이 있을 때 야간수면다원

검사로 가장 잘 진단된다.  

 

3) 정신과 자문 의뢰 

만성 불안, 공황발작, 우울증이 있으면 정신과 자문의뢰가 

필요하다. 또한 임신관련 자신의 생리적 변화, 외모, 엄마 

역할, 아이에 대한 남편의 반응, 출생 후 아이의 밤낮 바뀌는 

문제 등에 대한 불안, 걱정이 심한 경우에 수면에 문제를 

일으킬 수 있기 때문에, 이에 대한 적절한 관리가 필요할 수

도 있다. 

 

4. 임신기 수면변화 및 장애의 치료적 관리 

 

1) 임신기 불면증의 치료 

임신 기간, 특히 임신 제 3 기 동안 발생하는 유의한 수면

분열에도 불구하고, 대부분의 여성들은 수면상태의 호전을 

요구하지 않는다(68). 이러한 사실은, 아마도 약물치료가 흔

히 불면증을 치료하는데 제공되는 최우선의 선택이고 임신

여성들은 약물복용을 싫어할 수도 있기 때문이다. 그러나 상

세한 수면력 조사로 불면증의 다른 원인(우울증, 입증된 무

호흡증, 하지 초조증, 주기적 사지 운동증)이 전혀 없는 경우, 

불면증이 생리적으로 발생할 것이라고 예상될 때인 임신 제 3 

기 동안 나타나는 경우에 비약물적 치료 중재법들은 자주 효

과적이고 초기 치료로 이용되어야 한다. 그러한 치료중재법

으로, 수면 위생 증진(규칙적인 수면-각성 시간 정하기, 낮잠 

제한, 카페인 섭취 피하기)；이완기법 실행；수면에 방해가 

되는 침실 소음의 최소화；야간 빈뇨 감소를 위한 오후 6시 

이후의 수분 섭취 제한；마사지, 국소 찜질, 베개 받침에 의한 

요통 관리(예：Ozzlo Pillow<98>) 등이 있다(99,100). 졸

릴 때만 잠자리에 들고, 수면을 위해서만 침대를 이용하며, 

오랫동안 잠이 깨었을 때 침대에서 일어나는 것과 같은 자극

조절기법이 또한 시도될 수도 있다(101). 이러한 대증적 치

료법들로 실패할 경우, 선택약물은 diphenhydramine이나 

zolpidem인데, 이 두 가지 약물들은 임신에서 분류 B에 속

하는 약물이다(102)(표 4). 임신 여성에서 zolpidem의 치

료 경험은 아직 제한되어 있다. 

 

2) 임신기 저산소증이 있는 수면무호흡증의 치료  

수면무호흡증이 있는 임신여성에서 저산소증을 보이는 

경우 여러 가지 치료 대책을 고려해 볼 수 있다. 

우선, 보존적 치료법으로서 과도한 체중증가를 피하고, 체

위 모니터를 이용하며, 앙와위의 자세로 지내는 시간을 최

소화할 수 있는 경보장치를 이용하고, 침대의 머리 쪽을 약 

30도 높여주며, 중추신경계 억제제(술, 진정수면제 등)를 피

하도록 교육한다(103,83,85).  

비강 지속적 양압술(nasal continuous positive airway 

pressure, 이하 CPAP)은 수면무호흡증에서 최우선의 치료

법이고(104,105), 임신 중 임신 여성과 태아 모두에게 안전

하며(81,83), 이 치료의 압력수준은 수면다원검사 수행 동

안에 적정화되어야 한다. 또한 지속적 비강 양압술을 견디지 

못하는 임신여성에게는 구강내 장치를 적용할 수 있다.  

이외에 구개수구개인두성형술(UPPP, uvulopalatpharyn-
gyngoplasty)이 있으나 효과가 떨어지고 상기도 출혈로 인

한 수술적 위험이 있기 때문에 권고되지 않는다(103). 또

한 극도로 심한 경우 기관절개술(tracheostomy)이 이용되

었으나 최근에는 대부분 불필요하다(82). 

마지막으로, 야간 산소투여를 안전하게 이용할 수 있다(106). 

장기적인 야간 산소 투여로 임신 중 무호흡의 지속시간과 횟수

가 감소되고, 전반적인 수면 중 산소섭취가 개선된다(107,108). 

따라서 주기호흡의 경향을 최소화할 수 있고, 임신 중 임신 

여성과 태아에서 저산소증의 최소화가 산과 관리에서 매우 

중요하기 때문에, 야간 산소 투여가 임신 여성에서 도움이 

된다(63). 

  

5. 임신기 기타 수면장애 

 

1) 임신기에 야기되거나 악화되는 기타 수면장애 

주기적사지운동증(periodic leg movements)(109), 수

면보행장애(몽유병)(110), 야경증(night terror)(111), 기

면증(20) 등이 있다. 

 

2) 주기적사지운동증, 하지불편증후군(restless legs  synd-
rome)  

임신기간 동안 가장 흔한 운동 장애이다. 임신기간에는 주

기적 사지운동증이 불면증을 일으킬 가능성을 고려해야 한다. 

 

(1) 과다반사(hyperreflexia)와 주기적사지운동증, 하지

불편증후군의 관계 

임신기에는 신경세포 활성도(neural cell activity)가 증

가하여 흔히 과다반사가 발생한다(112). 전자간증과 자간이 

있는 임신 환자에서 각각 30%, 80%가 과다반사를 나타낸

다(112,113). 주기적사지운동증, 하지불편증후군은 과다반사 

경향의 또 다른 표현일 수도 있고, 임신 중 가장 흔한 운동장

애들로 알려져 있다(114). 임신 중 주기적사지운동증이 임
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신 중 불면증을 일으킬 가능성을 고려해야한다(20). 

 

(2) 주기적사지운동증의 치료 

대증적 치료법으로 카페인이 함유된 음료수를 피하고, 전해

질 이상을 교정하며, 종아리에 전기 진동기를 사용하고, 엽산

이 결핍된 경우 엽산 보충제를 투여한다(114). 약물요법의 

경우, 임신하지 않았을 때 효과적인 벤조다이아제핀(clon-
azepam), 도파민 약물(L-dopa나 carbidopa)(115,116) 또

는 코데인은 임신기 사용 약물 중 분류 C에 속하기 때문에 

피하는 것이 좋다(99). 일반적으로 임신 중 벤조다이아제핀과 

마약을 피하는 것이 좋고(117), 상기 보존 치료에 국한해

야한다(20). 

 

(3) 수면보행장애(몽유병)와 야경증 

임신기에 발생하고 임신에 의해 악화되는 수면 장애이며, 

제 3, 4 수면단계에서 발생하는 복잡한 행동이다(118). 분만 

후 치료하지 않아도 저절로 증상이 없어진다(111). 

 

(4) 기면증  

임신 중 기면증의 공식적인 보고는 드물다. 약물치료는 

다음과 같다：pemoline은 임신기 사용 분류 B약물로서 일

차 선택 약물이고(102), dextroamphetamine sulfate, me-
thampheta- mine hydrochloride, modafinil은 임신기 사

용 분류 C 약물로서 사용을 중단하는 것이 바람직하다(119). 

좋은 수면위생과 매일 일정하게 취하는 낮잠이 약물치료에 

도움이 되는 유용한 보조요법이며, REM 수면 억제제(paro-
xetine, fluoxetine은 임신기 사용 분류 B 약물)는 탈력발

작(cataplexy)의 치료에 유용하다(20).  

 

6. 수면 장애의 기왕증이 있는 임신 여성의 관리(20) 

이전에 진단을 받았던 수면장애가 있는 경우, 임신을 계획

하고 있거나 임신한 여성들은 의사와 상담해야 한다.  

 

1) 불면증 환자의 관리 

상담사항들은 정기적인 수면 일정의 준수；수면위생 실

행；보존적 치료의 지속(자극조절 또는 이완기법) 등이다. 

또한 수면제 치료를 중단하기가 불가능한 경우에는 zolpi-
dem이나 diphenhydramine을 처방하여야 한다.  

 

2) 기면증 환자의 관리 

임신초기의 수면효과와 함께 약하지만 안전한 자극제 이용

을 권고받을 가능성이 크기 때문에, 주간 졸리움에 대한 관리

가 덜 엄격할 것이다. 가능하면, 직장 여성들은 조퇴 또는 더 

많은 시간의 낮잠을 허용해달라는 요구를 고려해야 한다.  

 

3) 주기적 사지 운동증이나 몽유병 환자의 관리 

벤조다이아제핀 계열 약물이나 기타 약물치료가 이상적으

로는 중단되어야 한다. 

 

4) 수면관련 호흡장애 환자의 관리 

CPAP치료를 받고 있다면, 임신 중 큰 위험성은 전혀 없

을 것이다. 대증적 치료방법으로 과도한 체중증가를 피하고, 

앙와위 대신 측와위로 자며, CPAP에 견딜 수 없는 환자들에

게 수면 중 비강으로 산소를 2 L/min까지 흡입하도록 한다.  

 

5) 수면다원검사 

임신 전부터 코골이가 있었던 임신 환자와 과도한 졸리움, 

불면증, 또는 고혈압이 있는 임신 환자들에서 시행되어야 

한다. 

 

결     론 
  

임신기간에 다양한 수면장애가 흔하게 발생한다. 이로 인

해 임신여성뿐만 아니라 태아의 성장발달 및 성장에 방해

가 될 수도 있다. 또한 임신기간동안 수면장애 치료에서 약

물사용에 조심해야 한다. 임신 여성들의 수면관련 문제들

을 최소화하고, 또한 태아의 성장, 발달에 방해가 되지 않

도록 주의를 기울일 필요가 한다. 

따라서, 임상 의사들은 임신기의 수면 생리, 수면 장애와 

치료적 관리법들을 이해함으로써 임신여성들에게 양질의 진

료를 제공할 수 있다. 
 

중심 단어：임신·수면·수면장애. 
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