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■ ABSTRACT 

 
Alcohol has extensive effects on sleep and daytime sleepiness. Alcohol has a sleep inducing effect and the effect of increased 

non-REM sleep and suppressed REM sleep during the first half portion of night sleep, but alcohol induces the effect of decreased 

non-REM sleep and increased light sleep and frequent awakenings and REM rebound during the second half portion of night 

sleep. Alcohol provokes chronobiological change such as the changes of amplitude or the phase shifts of hormones or core body 

temperature. The sleep disruption resulting from alcohol drinking may lead to daytime fatigue and sleepiness. The elderly are at 

particular in the increased risk of alcohol-related sleep disorders because they achieve higher levels of alcohol in the blood and 

brain than do younger adults after consuming an equivalent dose. Bedtime alcohol consumption among older adults may lead to 

unsteadiness if walking is attempted during the night, with increased risk of falls and injuries. Continued alcohol use for sleep 

induction often induces aggravation of insomnia, alcoholism or sleep related breathing disorders such as obstructive sleep apnea. 

Alcohol should not be used as substitution of sleep pill because of the dependence and tolerance for sleep inducing effect, and the 

sleep disruption produced by alcohol withdrawal.  Sleep Medicine and Psychophysiology 2006；13(1)：5-10 
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서     론 
 

알코올은 수면, 주간 각성도와 수면생리에 영향을 준다. 알

코올의 수면에 끼치는 영향에 관한 연구는 Kleitman(1)부

터 시작되었다. 알코올은 흔히 안정제 역할을 한다고 알려

져 있다. 알코올은 수면과 관련된 대뇌 신경전달물질 체계

에 영향을 끼쳐 입면시간, 수면의 양과 질에 문제를 발생시

킨다. 1960년대와 1970년대에 표준화된 수면검사법이 등

장하면서 건강한 비-음주자 및 비-불면증 대상자들에서 알

코올의 수면효과에 관한 연구가 증가되었다. 또한 수면의학 

분야가 활발해지면서 수면무호흡증에 대한 관심이 증가하

면서 알코올이 이러한 수면장애에 끼치는 영향에 대한 연

구도 활발하게 되었다. 알코올이 수면에 끼치는 영향은 알

코올의 음주 시간대, 대상자의 연령 및 시간생물학적 측면 

등의 요소를 고려할 필요가 있다. 알코올은 폭넓게 일반인 

또는 불면증 및 알코올중독 환자에서 수면유도제로서 사용

되고 있다. 알코올중독 환자의 재발 가능성은 금주후 정상

수면으로 회복되지 않는 경우에 더 증가하는 경향이 있다. 

알코올이 건강에 끼치는 잠재적 위험은 알코올중독 외에 불

면증, 수면박탈 효과 및 수면관련호흡장애 등을 더 악화시

킨다는 것이다. 본 논문은 알코올이 수면생리 및 시간생물

학적 측면에 영향을 주는 기전과 알코올이 수면장애 또는 

알코올중독 환자들에서 수면에 어떻게 영향을 주는가를 보

고자 하였다. 

 

본     론 
 

1. 알코올의 수면관련 신경물질의 영향 기전 

알코올의 중추신경계작용은 신경세포간 신경전달물질(ne-
urotransmitter) 및 신경조절물질(neuromodulator)과 같
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은 전달물질에 끼치는 효과로 설명될 수 있다. 이러한 신경

전달물질은 신호방출 신경세포(signal-emitting neuron)에

서 분비되어 신호수용 신경세포(signal-receiving neuron)

의 표면에 있는 수용체(receptor)와 같은 구조물에 작용한

다. 저용량의 알코올은 일차적으로 수면-각성 상태에 중요

한 역할을 하는 감마아미노부틸산(gammaaminobutyric acid, 

GABA)과 글루타매이트(glutamate)와 같은 신경전달물질

에 영향을 준다(2). GABA는 일종의 억제신경전달물질로서 

새로운 신호를 수용하는 신경세포에 작용하여 그 효과를 감

소시키는 역할을 한다. 저용량의 알코올이 GABA 작용을 항

진시켜 신호생성 신경세포의 활동을 억제시키는 기전이 여

러 연구들에서 증명되었다(3). 이러한 기전은 수면제(bar-
biturates, benzodiazepines, newer non-benzodiazepine 

GABA agonists)의 수면유발 기전과 유사한 점이 많다. 서

파수면을 생성하는 뇌부위에 GABA 분비 신경세포들이 존

재한다는 것은 알코올이 수면에 영향을 준다는 것을 간접

적으로 설명할 수 있다. 글루타매이트는 일종의 흥분신경전

달물질로서 새로운 신호를 수용하는 신경세포에 작용하여 

그 효과를 증가시키는 역할을 한다. 글루타매이트는 NMDA 

수용체를 포함해서 4가지 유형의 수용체를 가지고 있다(4). 

해부학적으로 글루타매이트 분비 신경세포들은 GABA 분비 

신경세포처럼 서파수면을 생성하는 뇌부위에 존재한다(5). 

NMDA 효현제(agonist)는 간질을 유발하고, 역으로 어떤 

NMDA 길항제(antagonist)는 진정제로서 사용된다(5). 글

루타매이트는 각성과 활동에서 중요한 역할을 한다. 많은 연

구들에서 알코올은 NMDA 길항제로 작용한다는 것이 밝혀

졌다(4). GABA와 glutamate-NMDA계 외에 아데노신(ad-
enosine)이 수면에 중요한 역할을 하는데, 아데노신 그 자

체는 신경전달물질이 아니지만 알코올의 진정효과를 조절

하는 역할을 한다. 

 

2. 알코올의 음주 시간대가 수면에 끼치는 영향 

연구에 적절한 알코올 농도는 0.16~1.0 g/kg(grams of 

alcohol per kilogram of body weight)인데, 취침전 30~ 

60분에 음주시 알코올 혈중 또는 호흡 농도(blood alcohol 

concentration；BAC, breath alcohol concentration, BrAC)

는 점등시간에 대개 최고점에 도달하였다(6). 한 연구(7)

에서는 알코올의 수면시간 증가효과가 0.16 g/kg의 저용량

에서는 관찰되었으나, 오히려 0.32 또는 0.64 g/kg의 고용

량에서는 관찰되지 않았다. 취침전 알코올을 복용하면 야간 

수면 전반부 동안은 수면유도가 빨라지고 비-렘 수면이 증

가하나, 야간 수면 후반부 동안은 알코올 혈중 농도가 낮아

져 얕은 수면 증가, 비-렘수면 감소 및 빈번한 각성 등의 알

코올 금단 효과가 발생되었다(8,9). 취침전 복용한 알코올

이 수면전반부 동안 서파수면을 증가시켰지만(6) 이러한 변

화는 모든 개인에서 일율적으로 나타나지는 않는다. 알코올 

용량은 물론 개개인인 가지고 있는 기본적인 서파수면 양에 

따라 알코올의 서파수면 변화 정도가 차별적으로 나타난다. 

위약을 복용하면 서파수면이 적은 불면증 환자나 서파수면

이 정상적인 정상인 모두 영향을 받지 않지만, 알코올을 복

용하면 정상인은 대개 서파수면이 소량 증가 또는 변화되지 

않으나 불면증 환자들은 복용 초기에는 증가하는 경향이 있

다(10). 건강한 젊은 성인에 비해 상대적으로 서파수면이 

적은 건강한 노인을 대상으로 한 알코올의 서파수면 변화효

과에 관한 연구는 지금까지 없었다. 수면박탈한 노인에서 회

복수면 동안 서파수면이 증가하는 것처럼 알코올이 노인에

서 일시적으로 서파수면을 증가시킬 가능성은 있다. 그러나 

알코올의 초기 서파수면 증가 효과는 급속하게 내성이 생기

므로 노인에서 서파수면을 증가시키기 위한 치료법으로 알

코올을 사용하는 것은 적절하지 않다. 취침전 복용한 알코

올 용량에 비례하여 수면전반부 동안 렘수면 잠복기가 감

소되고 렘수면이 억제되나, 수면후반부에는 렘수면 반동으

로 악몽과 생생한 꿈, 발한 및 전반적 활동의 증가, 그리고 

렘수면 증가가 발생되었다(6). 전반부에는 렘수면이 억제되

고 후반부에는 렘수면이 반동되는 것은 전반부에는 수면이 

유도되고 비-렘수면이 증가하고 후반부는 각성이 많아지고 

비-렘수면이 감소되는 것과 유사한 과정이다. 취침전이 아

닌 오후 늦게 또는 저녁 식사하면서 음주한 경우에도 알코

올에 의한 수면의 부정적인 효과가 발생된다(8,9). 적절한 

양의 알코올을 복용한 후 대개 6시간 정도 지나면 알코올

은 거의 대사가 되어 이 무렵에는 금단 상태의 일종으로 각

성도가 증가된다. 따라서 좋은 수면을 취하거나 유지하기 위

해서는 최소 취침전 4~6시간 이내에는 음주를 하지 않는 

것이 권장사항이다. 수일 동안 지속적으로 음주한 연구들에

서 알코올의 수면유도 및 서파수면 증가 효과가 3일 이내

로 내성이 발생되었고, 수일간 음주후 금주하면 렘수면 반

동이 더 심하게 발생되었다(6). 그러나 모두 연구들에서 렘

수면 반동이 나타나지는 않았는데, 그 이유로는 기초 렘수

면의 양, 렘수면 억제의 개인차, 그리고 알코올 용량 및 기

간 등이 연구마다 차이가 있었기 때문이다. 알코올은 수면

유도에는 효과적일 수 있지만, 수면후반부 수면 방해로 인

해 전체적인 수면시간 감소와 수면구조의 악화와 더불어 알

코올의 이뇨 효과에 따른 야간 빈뇨 발생으로 오히려 수면 

장애가 발생된다. 또한 계속해서 복용하는 경우에는 수면유

도 효과에 대한 내성이 수일 내로 발생되어, 수면유도 효과

를 얻기 위해서는 알코올 용량을 높여야만 수면유도 효과
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가 나타나게 된다. 

 

3. 연령이 알코올 수면변화에 끼치는 영향 

연령별 알코올이 수면에 끼치는 영향에 관한 연구는 거의 

없는 편이다. 출생 전 임신 1기중에 적어도 매일 한 잔 정

도의 알코올에 노출되었던 신생아는 알코올에 노출되지 않

았던 신생아에 비해 수면방해나 수면중 각성이 더 빈번하

였다(11). 음주하는 어머니로부터 모유를 먹는 신생아는 수

면유도는 빠르지만 전체적으로 수면양은 감소되었다(12). 

정상적으로 연령이 증가하면서 점차 서파수면이 감소하고 

수면중 각성이 증가된다. 65세가 넘으면 야간수면 동안 20

회 이상 깨어나 수면이 불안정해지고 회복이 잘 안 되는 수

면을 취하게 된다(13). 연령증가에 따라 알코올에 의한 수

면장애 발생 가능성이 증가하지만, 오히려 노인에서는 수면

감소로 알코올 사용이 증가되는 경향이 있다(13). 특히 노

인들은 젊은 사람들에 비해 알코올 대사율이 저하되어 있기 

때문에 동일 용량으로 훨씬 더 높은 혈중 및 뇌척수액 농도

가 나타난다. 따라서 노인이 취침전 알코올 복용하면 수면

중 깨어나서 소변을 보기 위해 보행할 경우 낙상 위험 가

능성이 증가될 수 있다(13). 

 

4. 알코올이 시간생물학적 측면에 끼치는 영향 

알코올중독이 아닌 대상자들에 대한 초기 연구들에서 Mu-
llin 등(14)은 저녁 음주로 야간 체온이 증가하고 위상전진

이 있었다고 한 반면, Kleitman(1)은 취침전 알코올 복용

이 취침전 음주는 수면전반부에는 심부체온을 저하시키나 

후반부에는 반동 효과로 증가되었다고 보고 하였다. 또 다

른 연구(15)에서는 야간 체온이 증가되었으나 오히려 위상

지연이 있었다고 보고되었다. 알코올의 심부체온 변화 효과

는 여러 연구들에서도 보고되었지만 연구마다 다른 결과가 

제시되었는데 이는 연구 방법의 차이일 것으로 추정된다. 

뇌하수체에서 분비되는 호르몬들은 수면 주기가 지연되면 

이에 동조되어 같이 지연되는 호르몬이 있는가 하면, 수면 

주기가 지연이 되더라도 분비되는 최고점 시간이 이동하지 

않는 호르몬도 있다. 수면중 주로 분비되는 호르몬인 성장

호르몬은 서파수면이 시작될 때 최고점에 이른다(16). 초기 

연구에서 0.8 g/kg의 알코올 용량을 취침전 복용하면 서파

수면은 증가되었으나 성장호르몬 분비는 오히려 억제되었

다(17). 후기 연구에서 0.5와 1.0 g/kg의 알코올 용량에 대

해 서파수면이 비례해서 증가하진 않은 반면에 성장호르몬 

분비는 알코올 양에 비례해서 억제되었다(18). 따라서 알

코올은 서파수면과 상관없이 독립적으로 성장호르몬 분비를 

억제하는 것 같다. 3일 연속 알코올을 복용하는 동안 성장

호르몬 억제는 내성없이 유지되었으나 서파수면 증가는 내

성이 발생되었다는 연구(17)는 이러한 가설을 보다 더 지

지해 준다. 알코올의 성장호르몬과 서파수면에 끼치는 효과

들 간의 해리현상이 만성적으로 과도한 음주를 하는 사람

들에서 어떤 임상적인 의미가 있는지 확실하지는 않지만 매

우 흥미로운 연구분야가 될 수 있다. 뇌하수체 호르몬 중 일

중변동을 가진 프로락틴(prolactin)은 입면후 4~5 시간 후

에 최고점에 이른다(19). 한 연구(18)에서 알코올이 프로

락틴 농도에 변화를 유발하지 않았지만, 양을 증가시켜 1.0 

g/kg의 알코올 용량을 준다면 입면후 4~5 시간 후 프로락

틴 분비 최고점이 충분하게 나타나지 않을 수도 있다. 알코

올이 프로락틴 분비에 영향을 주는지에 대해서는 여전히 의

견이 분분한 것 같다. 

알코올 사용에 따른 2차적으로 발생된 일부 정신과적 장

애를 멜라토닌 변화를 분석하여 일중리듬 장애로 부분적으

로 설명할 수 있었다(20). 알코올에 의한 멜라토닌 변화는 

두 가지 측면으로 분류될 수 있다. 첫째, 급성 또는 만성적 

음주 모두 멜라토닌 분비를 억제시킨다는 것이다. 이러한 결

과는 건강한 지원자(18,21), 일반인구(22), 일반인구중 알

코올의존이 있는 대상자(23,24) 및 금단 증후군(25) 또는 

베르니케 증후군(26)으로 치료를 받고 있는 대상자들 모

두에서 발견된다. 둘째, 일부 알코올 의존 대상자들에서 멜

라토닌 분비가 밤이 아닌 낮에서도 분비된다는 것이다. 알

코올 의존 환자들에서 금단한지 첫 24시간 내에 또는 계속

해서 음주를 하는 동안 낮에 멜라토닌이 분비되는 것이 관

찰되었다(27-30). 이러한 결과가 알코올 자체에 의한 효

과인지 알코올중독 환자에서 멜라토닌 일중리듬의 변화로 발

생된 것인지는 확실하지는 않다. 

 

5. 수면박탈과 알코올 복용 간의 관계 및 인지기능 변화 

남자들을 대상으로 한 영국 연구(30)에서 수면시간과 알

코올 소비 간에는 음의 상관관계가 있어 수면시간이 적은 

사람들에서 과량의 알코올을 복용하는 경우가 많다는 것이

다. 젊은 사람들을 대상으로 한 미국 연구(31)에서는 6시

간 미만으로 잔다고 보고한 사람들이 그렇지 않은 사람들

보다 좀 더 이른 나이에 음주하기 시작하였고 월 음주 횟

수도 더 높았다. 이러한 연구들은 수면시간 감소와 과량 음

주 간의 연관성이 있다는 가설을 지지해준다. 

수면박탈시간과 알코올혈중농도는 각각 인지수행능력 간

의 음의 상관관계가 관찰되었다(32). 수면박탈 효과는 음주

시 상호작용하여 더 심해진다. 즉 수면박탈과 음주가 동시에 

있는 경우는 그렇지 않은 경우에 비해 인지수행능력이 더 

저하되었고(33,34), 다중수면잠복기검사에서 수면잠복기가 
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단축되었다(35). 부분 수면박탈후 소량의 알코올을 복용 한 

경우 심지어는 알코올 혈중농도가 0인 상태에서도 가상운

전의 수행력이 저하되었다(35). 교대근무(shift work) 또

는 비행지연(jet lag) 등과 같은 수면박탈에 따른 인지수행 

능력의 감소는 알코올에 의해 잠재적으로 더 심해질 수 있

다(35). 부분 수면박탈과 음주가 함께 있는 경우 사고발생 

가능성이 증가된다는 것은 임상적으로 중요한 의미가 있다. 

특히 대학생들은 만성적 수면부족과 음주가 동시에 나타나

는 경우가 많아 학습 장애가 발생될 위험성이 높은 집단이

라고 할 수 있다. 

 

6. 수면 장애와 알코올중독에서 알코올의 역할 

불면증은 흔히 만성적인 경과를 거치기 때문에 불면증 환

자들은 알코올 남용 및 의존이 생기기 쉽다. 미국인구의 약 

10~15%에서 입면곤란, 수면유지곤란 또는 비회복 수면과 

같은 불면증 증상을 경험한다고 한다(36). 전체 불면증 환

자의 28%가 수면유도제로서 알코올을 복용하였고, 일시적 

및 만성 불면증 환자는 각각 한 달에 3.6일 밤과 6.8일 밤 

동안 알코올을 사용하였다(37). 또한 일시적 및 만성 불면

증 환자 두 군 모두 동일한 비율로 각 67%에서 알코올을 

수면유도제로서 효과적이라고 보고하였다(37). 따라서 불

면증 환자들은 알코올 사용 장애가 발생될 가능성이 높다는 

것을 제시한다. 

알코올중독 환자들은 증가된 입면시간, 빈번한 각성, 서파 

및 렘수면의 감소 및 주간졸림증 등과 같은 수면 문제들을 

가지고 있다(38). 알코올중독 환자들은 금주 후 발생되는 현

저한 수면분절을 동반한 불면증, 서파수면 감소 및 렘수면 

증가 등의 수면변화 상태가 수개월에서 수년 동안 지속될 

수 있고, 주관적 수면 문제나 수면구조의 변화가 금주후 알

코올중독의 재발을 예측할 수는 지표로 사용될 수 있다(39). 

알코올중독에서 금주후 렘수면 증가는 환각과 수면 전체가 

거의 분절된 렘수면으로 나타날 수 있다(13). 금단증상이 

호전이 되고 심지어는 수년간 금주상태를 유지함에도 불구

하고 수면 형태는 결코 정상화되지 않을 수도 있다(13,40). 

금주하고 있는 알코올중독 환자들중 다수에서 서파수면 감

소, 수면중 증가된 각성 등으로 부족한 수면이 지속되어 아

침 기상시 회복되지 않는 상태와 주간 피로감 등이 발생될 

수 있다(41). 금주 상태에서 음주를 다시 하게 되면 서파

수면이 증가하고 수면중 각성은 감소된다. 금주 상태에서 수

면이 개선되지 않고 있는 알코올중독 환자들은 알코올이 수

면을 일시적으로 개선시켜 음주를 유도하게 되어 재발 가

능성이 높아진다(42-44). 그러나 계속해서 음주를 할 경

우에는 알코올 수면효과에 대한 내성으로 수면 형태가 다시 

붕괴된다(13). 알코올중독 환자들에서 수면 상태를 측정하

여 재발을 예측하려는 시도가 있었다. 1개월 알코올중독 치

료 프로그램에 입원했던 환자들에서 렘수면을 측정하였는데, 

렘수면 증가가 퇴원후 3개월내 재입원율에 대해 80% 예측

을 보였다(45). 또한 계속적으로 금주 상태를 유지하고 있

는 환자들에 비해 재발을 하는 환자들은 치료 초기에 렘수

면 비율 증가 및 서파수면 비율의 감소를 보였다(34). 이

러한 소견들은 알코올중독의 재발 가능성이 높은 집단을 미

리 예측하여 보다 집중적으로 관리할 수 있게 해주는 지표

로서 임상적 의미를 가진다. 

불면증은 일차성 불면증이 아닌 다른 수면장애에서도 나

타나는 대표적인 증상이라 할 수 있는데, 예를 들면 폐쇄성 

수면무호흡증에서도 발생된다. 이러한 환자들이 불면증을 개

선시키기 위해 음주할 경우 수면무호흡증 정도가 심해지고, 

심지어는 폐쇄성 수면무호흡증이 없었던 사람들에서도 수면

무호흡증이 발생되어 수면의 질이 더더욱 악화된다(46). 알

코올중독자이면서 코골이가 있는 경우 수면무호흡증이 될 

가능성은 더 높아진다(47). 알코올이 상기도 유지근의 긴장

도를 저하시켜 무호흡 기간을 연장시키고 기존에 있는 폐

쇄성 수면무호흡증을 더 악화시킬 수 있다(48). 폐쇄성 수

면무호흡증 환자들에서 알코올을 복용하지 않은 상태에서도 

실제 교통사고율이 증가되어 있고 가상 운전 능력이 저하

되어 있다(35,36). 또한 폐쇄성 수면무호흡증 환자들은 각

종 심혈관계 질환이 합병되어 있는 경우가 많다. 따라서 수

면무호흡증 환자들이 음주할 경우에는 상호작용으로 피로관

련 교통사고율과 심장발작, 심부정맥, 뇌졸중 및 급사의 위

험도 등과 같은 합병증이 더 심하게 발생되므로 수면무호

흡증 환자들은 가능한 음주를 하지 않는 것이 임상적으로 

매우 중요하다. 

 

결     론 
 

알코올은 수면과 주간졸림증에 광범위하게 작용한다. 취

침전 알코올 복용은 수면전반부에는 비-렘수면 증가와 렘

수면 억제를 유발하나 수면후반부에는 비-렘수면이 감소되

고 얕은 수면은 증가되고 렘수면 반동이 나타난다. 알코올

은 야간 동안 체온이나 호르몬 분비의 양적 및 위상 변화 

등과 같은 시간생물학적 변화를 유발시킨다. 동일 알코올 용

량에 대해 젊은 성인보다 노인에서 대사가 저하되어 혈중

농도가 증가되어 알코올 관련 수면장애가 발생될 위험이 더 

높다. 특히 취침전 알코올 복용은 수면중 침실에서 걸어나

올 때 낙상이나 상해를 받을 위험도가 증가된다. 알코올을 

계속해서 복용하는 경우 불면증, 알코올중독 또는 수면무호
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흡증과 같은 수면관련호흡장애 등이 흔히 더 악화된다. 따

라서 알코올은 수면유도 효과에 대한 의존성 및 빠른 내성, 

그리고 금단에 따른 수면방해 등을 유발시키므로 수면제 대

용으로 사용되어서는 안 된다. 
 

중심 단어：알코올·수면. 
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